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Введение
Целью данных рекомендаций является описание
основных принципов диагностики и лечения острой
сердечной недостаточности (ОСН) у взрослого на!
селения. Это руководство адресуется всем меди!
цинским специалистам, занимающимся проблемой
ОСН. Комитет по Практическим Рекомендациям
(КПР) Европейского общества кардиологов (EОК)
для разработки рекомендаций по ОСН выделил
Целевую группу, которая включила в себя предста!
вителей от Ассоциации, специалистов по сердечной
недостаточности от ЕОК и членов Европейского об!
щества интенсивной терапии (ЕОИТ). Рекоменда!
ции Целевой группы были распространены среди
наблюдательного совета и одобрены КПР и ЕОИТ.
Эти рекомендации по ОСН, вместе с рекомендация!
ми по диагностике и лечению хронической сердеч!
ной недостаточности (ХСН) [1] формулируют общие
принципы диагностики и лечения сердечной недос!
таточности (СН).
Рекомендации изданы как более краткий доку!
мент, содержащий основные руководящие принци!
пы по ОСН [2] и как карманный справочник.
Классы рекомендаций
Класс I Имеются доказательства и / или всеобщее соглашение, что
использование данной диагностической процедуры / лече
ния выгодно, целесообразно и эффективно
Класс II Существуют противоречивые доказательства и / или име
ются разногласия об эффективности / целесообразности 
данного лечения
Класс IIа Существующие доказательства / мнения больше свидетель
ствуют об эффективности / целесообразности
Класс IIб Эффективность / целесообразность менее доказана
Класс III* Имеются доказательства и / или всеобщее соглашение, что 
лечение нецелесообразно / неэффективно и в некоторых
случаях может нанести вред
Примечание:* — использование рекомендаций класса III не поощряется Eвропейским
обществом кардиологов.
Уровни доказательности
Уровень А Данные получены из многочисленных рандомизированных
клинических исследований или метаанализов
Уровень В Данные получены из единичных рандомизированных клини
ческих исследований или крупных нерандомизированных 
исследований
Уровень С Соглашения между экспертами и / или мелкие исследования; 
ретроспективные исследования и регистры
Эпидемиология, этиология и клиническая 
картина ОСН
В настоящее время во многих странах общее старе!
ние населения, наряду с увеличением выживаемости
пациентов после перенесенного острого инфаркта
миокарда (ОИМ), привело к значительному росту
числа пациентов с ХСН и, соответственно, возраста!
ющему количеству госпитализаций при декомпенса!
ции СН. В США СН является основной причиной
госпитализаций [3]. По европейским данным, растет
число госпитализаций пациентов с предваритель!
ным, основным и сопутствующим диагнозом СН,
вероятность которой резко увеличивается с возрас!
том. С диагнозом СН госпитализируются 4,7 % жен!
щин и 5,1 % мужчин. С декомпенсацией ХСН госпи!
тализаций связано еще больше. Число случаев
диагностики ОСН различной тяжести с каждым го!
дом неуклонно растет и составляет от 2,3 до 3,7 тыс.
в год [1, 5, 6].
Патология коронарных сосудов, как этиологи!
ческий фактор развития ОСН, подтверждена у 60–
70 % преимущественно пожилых пациентов [7, 8].
В более молодом возрасте ОСН часто развивается
вследствие дилатационной кардиомиопатии, мио!
кардита, аритмий, врожденных пороков и заболева!
ний клапанного аппарата сердца. Причины и ослож!
нения ОСН представлены в табл. 1.
Значительное количество госпитализаций, свя!
занных с ОСН и декомпенсацией ХСН, и их дли!
тельность определяет большие затраты системы
здравоохранения. В США Управление (комитет) по
СН ежегодно выделяет сумму почти в 20 млрд долл.,
что составляет до 10 % всех расходов на лечение сер!
дечно!сосудистых заболеваний [9]. Приблизительно
75 % этой суммы уходит на оплату стационарного ле!
чения. Ранняя СН и связанная с ней острая деком!
пенсация стали самым дорогим синдромом в карди!
ологии [10, 11].
Развитие ОСН или ХСН часто становится след!
ствием сочетания заболевания сердца и ряда других,
особенно метаболических, нарушений. По данным
Европейского комитета по СН [8], у 29 % пациентов,
госпитализированных по поводу СН, была выявлена
митральная регургитация, у 7 % — аортальная регур!
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гитация, у 7 % аортальный и у 3 % — митральный
стеноз. Кроме того, у 44 % пациентов в анамнезе от!
мечены пароксизмальные предсердные аритмии, а
у 8 % госпитализация связана с жизнеугрожающей
аритмией. Синдром СН сопровождается гипертен!
зией или гипертрофией левого желудочка (ЛЖ) в
53 % случаев, диабетом — в 27 %, почечной патоло!
гией — в 17 % и респираторными заболеваниями —
в 32 %. Распространенность дисфункции миокарда у
пациентов с ОИМ достигает 30–35 % [12], у пациен!
тов с нестабильной стенокардией — 9 % [13].
Прогноз у пациентов с ОСН очень слабый. По
данным крупных рандомизированных исследова!
ний, до настоящего времени у госпитализированных
больных с декомпенсацией СН 60!дневная смерт!
ность составляет 9,6 %, а летальность при повторной
госпитализации в течение 60 дней — 35,2 % [8, 12].
Высокая смертность обычно наблюдается у больных
с ОИМ на фоне тяжелой СН (30 %) в течение первых
12 мес. [14]. Аналогичны данные при остром отеке
легких: 12 % внутрибольничной летальности и 40 %
— в течение 1!го года [15]. Предикторами смертнос!
ти являются высокое давление заклинивания в ле!
гочных капиллярах (ДЗЛК > 16 мм рт. ст.), низкий
уровень натрия, увеличение объема ЛЖ и предельно
низкое потребление кислорода [16, 17]. Приблизи!
тельно 45 % пациентов, госпитализированных по
поводу ОСН, нуждаются в повторной госпитализа!
ции по крайней мере 1 раз и 15 % — дважды в тече!
ние 12 мес. [18, 19]. Риск смертности и / или повтор!
ной госпитализации в течение 60 дней у больных с
данным заболеванием варьирует от 30 % до 60 % [7,
8, 20, 23].
Определение, диагностика, аппаратура 
и контроль пациентов с ОСН
Определение и клиническая классификация ОСН
Определение
ОСН определяется как быстрое развитие симптомов
и вторичных признаков сердечной дисфункции.
ОСН может развиться как на фоне уже имеющего за!
болевания сердца, так и без предшествующей карди!
альной патологии. Кардиальная дисфункция может
быть связана с систолической или диастолической
дисфункцией, нарушениями сердечного ритма или
несоответствием пред! и постнагрузки. Чаще ОСН
— жизнеугрожающее состояние, которое требует
срочного лечения.
ОСН может развиться впервые у пациентов без
предшествующей сердечной дисфункции или проте!
кать как острая декомпенсация ХСН.
Пациенты с ОСН могут иметь одно из следующих
клинических состояний (табл. 2):
• острая декомпенсация СН (впервые возникшая
ОСН или декомпенсация ХСН) с клиническими
признаками и симптомами ОСН, которые выра!
жены умеренно и не являются критериями кар!
диогенного шока, отека легких или гипертони!
ческого криза;
• гипертоническая ОСН: признаки и симптомы СН
сопровождаются высоким артериальным давле!
нием (АД) и относительно сохраненной лево!
желудочковой функцией с рентгенологическими
признаками, совместимыми с острым отеком
легких;
• отек легкого (подтвержденный рентгенологичес!
ки), сопровождающийся тяжелым респиратор!
ным дистресс!синдромом, с хрипами в легких и
ортопноэ, с сатурацией кислорода (SaO2) обычно
< 90 % на воздухе до лечения;
• кардиогенный шок: определен как признак на!
рушения перфузии ткани, вызванной СН после
коррекции преднагрузки. Кардиогенный шок
обычно характеризуется снижением АД (систо!
лическое АД (САД) < 90 мм рт. ст. или снижением
среднего АД > 30 мм рт. ст.) и / или низким диу!
резом (< 0,5 мл / кг / ч), с частотой пульса > 60 уд.
в мин, с признаками или без признаков застой!
ных явлений в жизненно важных органах (табл. 2).
Существует континуум от синдрома малого сер!
дечного выброса до кардиогенного шока;
• СН вследствие высокого сердечного выброса
(СВ) характеризуется высоким СВ, обычно с вы!
сокой частотой сердечных сокращений (вызван!
Таблица 1
Причины и факторы, вызывающие ОСН
Декомпенсация ранее существующей ХСН (кардиомиопатии)
Острый коронарный синдром:
• инфаркт миокарда, нестабильная стенокардия;
• осложнения ОИМ;
• инфаркт правого желудочка
Гипертонический криз
Острые нарушения ритма (желудочковая тахикардия, фибрилляция 
желудочков, фибрилляция предсердий и трепетание предсердий, 
другие наджелудочковые тахикардии)
Клапанная регургитация / эндокардиты / разрыв хорды / ухудшение 
ранее существующей клапанной регургитации






• несогласованная медикаментозная терапия;
• перегрузка объемом;
• инфекции, в частности пневмония или септицемия;
• тяжелые мозговые инсульты;
• обширные оперативные вмешательства;
• снижение почечной функции;
• астма;
• злоупотребление лекарственными препаратами;
• злоупотребление алкоголем;
• феохромоцитома







ных аритмиями, тиреотоксикозом, анемией, бо!
лезнью Педжета, ятрогенными или другими ме!
ханизмами), с теплыми перифериями, легочным
застоем и иногда с низким АД, как при септичес!
ком шоке;
• правосердечная ОСН характеризуется синдро!
мом низкого (малого) выброса с повышением
давления в яремных венах, увеличением размеров
печени и гипотензией.
Другие классификации синдрома ОСН широко
применяются в сердечно!сосудистых отделениях и
в отделениях интенсивной терапии. Классификация
СН по Т.Killip (1967) базируется на клинических приз!
наках и результатах рентгенологических исследова!
ний ОГК. Классификация, разработанная J.S.Forrester
(1977), основана на клинических признаках и гемоди!
намических параметрах, измеренных инвазивными
методами. Эти классификации были валидизиро!
ваны у больных с ОСН после перенесенного ОИМ,
и, таким образом, лучше всего применимы при впер!
вые возникшей ОСН. Третья классификация по
“клинической тяжести” была валидизирована в от!
делениях кардиомиопатий [24], базируется на кли!
нических результатах [25] и более применима при
декомпенсации ХСН [24].
Классификация Killip (1967)
Классификация Killip была разработана для оценки
клинической тяжести повреждения миокарда для
определения тактики лечения ОИМ [26]:
• Killip I — нет СН. Нет клинических признаков
сердечной декомпенсации;
• Killip II — СН. Диагностические критерии вклю!
чают хрипы, S3 ритм галопа и наличие легочной
венозной гипертензии. Застой в легких характе!
ризуется влажными хрипами преимущественно
в нижних отделах легочных полей;
• Killip III — тяжелая СН. Истинный отек легких
с хрипами по всем легочным полям;
• Killip IV — кардиогенный шок. Симптомы включа!
ют гипотонию (систолическое АД < 90 мм рт. ст.)
и признаки периферической вазоконстрикции,
таких как олигурия, цианоз и потоотделение.
Классификация Forrester (1977)
В классификации ОСН Forrester, разработанной для
пациентов с ОИМ, описаны 4 группы признаков
клинического и гемодинамического статуса (табл. 2а,
рис. 1) [27]. Пациенты разделены на группы на осно!
вании клинических признаков — периферической
гипоперфузии (нитевидный пульс, холодная липкая
кожа, периферический цианоз, гипотензия, тахикар!
Таблица 2
Клинические и гемодинамические характеристики
ЧСС АД, СИ, ДЗЛК, Застойные Диурез Гипоперфузия Гипоперфузия
Клинический статус мм рт. ст. л / мин / м2 мм рт. ст. явления K / F периферических
внутр. органов
Острая декомпенсация + / – нормальное нормально незначительное К II / F II + + / – –
застойной СН снижение / сниженный / повышение
высокое высокий
ОСН с гипертонией / обычно высокое + / – > 18 К II–IV / F II–III + / – + / – +, с симптомами 
гипертонический криз повышается поражения ЦНС
ОСН с отеком легких + нормальное нормально повышение К III / F II + + / – –
сниженный
Кардиогенный шок / + нормальное нормально > 16 К III–IV / F I–III сниженный + + 
синдром малого выброса сниженный, 
< 2,2
Тяжелый кардиогенный шок > 90 < 90 < 1,8 > 18 K IV / F IV очень + + + 
низкий
Высокий СВ + + / – + + / – К II / F II–II + – + 
Правосердечная острая обычно низкое низкий низкое F I + / – + / –, острое + / –
недостаточность снижена начало
Примечание: ЧСС — частота сердечных сокращений; АД — артериальное давление; СИ — сердечный индекс; ДЗЛК — давление заклинивания в легочных капиллярах; K — застойные
явления Killip, F — Forrester.
Таблица 2а
Гемодинамическая классификация ОСН по J.S.Forrester (1977)
Гемодинамическая группа СИ ДЗЛК Больничная Терапия
(л / мин / м2) (мм рт. ст.) летальность (%)
I норма > 2,2 < 18 2,2 не требуется
II отек легких > 2,2 > 18 10,1 диуретики, вазодилататоры: нитроглицерин,
нитропруссид натрия
III гиповолемический шок < 2,2 < 18 22,4 инфузионная терапия
IV кардиогенный шок < 2,2 > 18 55,5 при нормальном АД: вазодилататоры
при падении АД: инотропные препараты и вазопрессоры
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дия, спутанное сознание, олигурия) и застойных явле!
ний в легких (хрипы, изменения на рентгенограмме), а
также на основании гемодинамических нарушений —
снижение сердечного индекса (СИ < 2,2 л / мин / м2)
и повышение давления в легочных капиллярах
(> 18 мм рт. ст.). Исходно классификация ОСН For
rester использовали для определения стратегии лече!
ния ОСН в зависимости от преобладания нарушений
системной или легочной гемодинамики. При этом
летальность составляла 2,2 % в 1!й группе, 10,1 % —
во 2!й, 22,4 % — в 3!й, и 55,5 % — в 4!й.
Классификация по “тяжести клинических проявлений” 
Классификация по клинической тяжести базируется
на состоянии периферического кровообращения
(перфузии) и на данных аускультации легких (застой).
Пациенты могут быть классифицированы по классам:
I (группа А) (теплый и сухой), II (группа В) (теплый
и влажный), III (группа L) (холодный и сухой) и IV
(группа С) (холодный и влажный). Эта классифика!
ция была прогностически валидизирована в отделе!
нии кардиомиопатий [28] и поэтому применима у
больных с ХСН как у стационарных, так и у амбула!
торных.
Клинические синдромы ОСН
ОСН с низким сердечным выбросом характеризуется
недостаточной тканевой перфузией, увеличением
ДЗЛК и застоем в тканях. Основной механизм разви!
тия ОСН может быть как кардиальным, так и внесер!
дечным; преходящим или разрешающимся в острый
синдром, а также может индуцировать повреждения,
приводящие к ХСН. Кардиальная дисфункция мо!
жет быть связана с изменением систолической или
диастолической функции миокарда, вызванной,
главным образом, ишемией или инфекцией, острой
клапанной дисфункцией, тампонадой перикарда, на!
рушениями сердечного ритма или несоответствиями
пред! и постнагрузки. Различные заболевания могут
приводить к развитию ОСН, изменяя состояние сер!
дечной нагрузки, например: 
1) увеличение постнагрузки вследствие системной
или легочной гипертензии, массивной легочной
эмболии; 
2) повышение преднагрузки вследствие увеличения
объема (массивные инфузии жидкостей) или
уменьшения выделения вследствие почечной не!
достаточности или эндокринной патологии; 
3) высокий сердечный выброс вследствие инфек!
ции, тиреотоксикоза, анемии и болезни Педжета. 
Тяжесть СН может усугубляться последствиями
ранее перенесенных заболеваний других органов.
Тяжелая СН способна также спровоцировать разви!
тие полиорганной недостаточности, которая может
привести к летальному исходу.
В ряде случаев своевременная диагностика при!
чин, и, при возможности, коррекция основной пато!
логии и адекватная длительная терапия могут пред!
отвратить быстрое развитие и прогрессирование
ОСН, а также улучшить отдаленный прогноз у этой
категории больных. 
Клинический синдром ОСН может быть класси!
фицирован как антеградная лево! правосердечная
недостаточность (forward failure), ретроградная недос!
таточность левого или правого сердца (backward fail
ure) или их сочетание. Антеградная ОСН обозначена
как неспособность сердца "прокачивать" кровь в ар!
териальное русло, ретроградная ОСН — неспособ!
ность сердца "откачивать" кровь из венозного русла.
Антеградная (левая и правая) ОСН
Антеградная ОСН может проявляться как умеренно
выраженными симптомами, например, повышенной
утомляемостью, так и тяжелыми признаками сни!
Рис. 1. Клиническая классификация видов сердечной недостаточности по  J.S.Forrester. Н I–IV отражает гемодинамическую тяжесть, концентрация ионов хлора и давление в легоч
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женной тканевой перфузии — слабостью в покое,
спутанным сознанием, сонливостью, бледностью
кожных покровов, периферическим цианозом, лип!
кой холодной кожей, низким АД, нитевидным пуль!
сом и олигурией с кульминацией — полной картиной
кардиогенного шока.
Антеградная ОСН может развиться в результате
различных заболеваний. Адекватно собранный анам!
нез может выявить основное заболевание, например: 
1) острый коронарный синдром (наличие факторов
риска, анамнез и субъективные симптомы); 
2) острые миокардиты (недавно перенесенная острая
вирусная инфекция, субъективные симптомы); 
3) острые клапанные дисфункции (наличие в анам!
незе хронических заболеваний клапанов или опе!
рации на клапанах, инфекция с возможным разви!
тием бактериального эндокардита, травмы груди); 
4) легочные эмболии (связь с лечением, субъектив!
ные симптомы); 
5) тампонаду перикарда.
Физикальные методы исследования сердечно!со!
судистой системы (ССС) могут подтвердить основ!
ное заболевание, например: набухание шейных вен
и парадоксальный пульс при тампонаде перикарда;
приглушение сердечных тонов при систолической
дисфункции миокарда; исчезновение шумов искус!
ственного клапана или появление шумов могут ука!
зывать на проблему клапанов.
При антеградной ОСН лечение направлено на
улучшение сердечного выброса и оксигенации тка!
ни. Это может быть достигнуто применением ва!
зодилатирующих средств, инфузией жидкости. Для
достижения оптимальной преднагрузки проводится
кратковременная поддержка инотропными сред!
ствами и (иногда) внутриаортальной балонной контр!
пульсацией.
Ретроградная левосердечная недостаточность 
Ретроградная недостаточность левого сердца может
быть связана с левожелудочковой дисфункцией раз!
личной тяжести: от умеренной (только одышка) до тя!
желой — с отеком легких, одышкой вплоть до удушья,
приступообразным сухим кашлем, иногда с пенистой
мокротой, бледными кожными покровами, цианозом,
холодной кожей, покрытой липким потом, нормаль!
ным или повышенным АД. Мелкопузырчатые хрипы
обычно слышны над всей поверхностью легких. Рент!
генологически выявляется картина застоя в легких.
Частыми причинами этого синдрома являются
различные заболевания левого сердца, включая дис!
функцию миокарда, связанную с хроническим забо!
леванием; острое повреждение (ишемия миокарда
или инфаркт); дисфункцию аортального и митраль!
ного клапанов; нарушение сердечного ритма; опухо!
ли в левом сердце. Внесердечными причинами могут
быть тяжелая артериальная гипертония, состояния
высокого выброса (анемия, тиреотоксикоз) и нейро!
генные заболевания (опухоли мозга, травма).
Физикальные методы исследования ССС — паль!
пация верхушечного толчка, аускультация с оценкой
сердечных тонов и наличия сердечных шумов, а так!
же аускультация легких для выявления мелкопузыр!
чатых хрипов (сердечная астма) позволяют выявить
основное заболевание.
При лечении острой ретроградной левосердеч!
ной недостаточности главным образом используют
сосудорасширяющие препараты, мочегонные сред!
ства, бронхолитики и, при необходимости, наркоти!
ки. Иногда необходима респираторная поддержка.
Может использоваться метод терапии постоянным
положительным давлением в дыхательных путях
(CPAP) или неинвазивная вентиляция с положи!
тельным давлением, а в некоторых случаях может
потребоваться инвазивная вентиляция легких с ин!
тубацией трахеи.
Ретроградная правосердечная недостаточность
Синдром острой правосердечной недостаточности
связан с легочной патологией и дисфункцией право!
го сердца, включая обострения хронических заболе!
ваний легких с гипертензией в системе легочной
артерии, острые массивные болезни легких (напри!
мер, массивная пневмония или легочная эмболия),
острый правожелудочковый инфаркт, дисфункцию
трехстворчатого клапана (травматического или
инфекционного генеза), а также острые или подост!
рые заболевания перикарда. Среди других причин
рассматривают прогрессирование левожелудочко!
вой недостаточности до развития недостаточности
правого сердца, а также длительно существующие
врожденные заболевания сердца с развитием право!
желудочковой недостаточности. Ретроградная пра!
восердечная недостаточность может развиться в ре!
зультате некоторых экстракардиопульмональных
заболеваний, включая нефритический или нефроти!
ческий синдром, болезни печени терминальной ста!
дии. Определенную роль могут играть различные ва!
зоактивные пептидсекретирующие опухоли.
Типичные симптомы — усталость, отеки лодыжек,
болезненность в верхнем отделе брюшной полости
(вследствие застоя в печени), одышка (с плевральным
выпотом) и асцит. При прогрессировании ретроград!
ной правосердечной недостаточности развивается
анасарка с дисфункцией печени и олигурией.
Собранный анамнез и физикальные методы ис!
следования обычно подтверждают синдром острой
сердечной правожелудочковой недостаточности и
указывают на предполагаемое заболевание. В даль!
нейшем необходимо обследование, включающее
ЭКГ, определение газов крови, D!димеров, рентге!
нологическое исследование грудной клетки, доп!
плер!эхокардиографию, ангиопульмонографию и
КT грудной клетки.
При ретроградной правосердечной недостаточ!
ности при перегрузке жидкостью используют моче!
гонные средства, включая спиронолактон и иногда —
кратковременное введение допамина в субинотроп!
ных (почечных) дозах. Сопутствующая терапия
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может включать антибактериальные препараты при
легочной инфекции и бактериальном эндокардите;
блокаторы кальциевых каналов, оксид азота или
простагландины при первичной легочной гипертен!
зии; антикоагулянты, тромболитические препараты,
или тромбэктомия при острой легочной эмболии.
Патофизиология ОСН
Порочный круг при острой сердечной недостаточности
Главные черты в синдроме ОСН — критическая не!
способность миокарда обеспечить сердечный выб!
рос, достаточный для обеспечения периферическо!
го кровообращения. Активизированный порочный
цикл, независимо от основной причины ОСН и неа!
декватное лечение ОСН приводят к развитию ХСН и
смерти (рис. 2) [29, 34].
Терапия ОСН эффективна при обратимой дис!
функции миокарда. Этот факт особенно важен при
ОСН вследствие ишемии, "оглушенности" или ги!
бернации миокарда, когда при правильном подборе
терапии возможно восстановление функции мио!
карда. 
"Оглушенный" миокард
Состояние «оглушенности» миокарда — замедленное
восстановление сократительной способности клеток,
которое возникает после устранения ишемии, сохра!
няющееся даже при полном восстановлении нор!
мального кровотока. Этот феномен был описан как
экспериментально [35], так и клинически [36]. Ме!
ханизмы дисфункции — чрезмерный оксидативный
стресс [37], изменение кальциевого гомеостаза (избы!
точное накопление кардиомиоцитами ионов каль!
ция) и снижение чувствительности контрактильных
протеинов к кальцию [38], депрессия миокарда [39].
Интенсивность и продолжительность «оглушеннос!
ти» миокарда зависит от тяжести и продолжительнос!
ти предыдущего ишемического повреждения [36].
Синдром «оглушенности» миокарда нередко развива!
ется после успешной тромболитической терапии или
хирургической реваскуляризации миокарда. 
Постнагрузка — хронотипы / инотропы / люзитропы 











































Рис. 2. Патофизиология синдрома ОСН
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Гибернация, или "спящий" миокард
Состояние "спящего" миокарда определяется как на!
рушение локальной сократимости миокарда (систо!
лическая дисфункция) вследствие значительного
снижения коронарного кровотока при сохранности
кардиомиоцитов. Улучшая кровоток и оксигенацию
«спящего» миокарда, можно восстановить его нор!
мальную функцию [40]. Гибернация, или состояние
"спящего" миокарда, может расцениваться как адап!
тивный механизм уменьшения потребности миокар!
да в кислороде для предотвращения ишемии и нек!
роза во время сниженной коронарной перфузии [41].
Гибернация и состояние "оглушенности" миокарда
могут наблюдаться одновременно. Гибернация мио!
карда улучшается во время перераспределения кро!
вотока и оксигенации, в то время как "оглушенный"
миокард, сохраняя инотропный резерв, может отве!
тить на стимуляцию инотропными средствами [36].
Т. к. эти механизмы зависят от продолжительности
повреждения миокарда, быстрое восстановление ок!
сигенации и кровотока могут полностью изменить
эти патофизиологические альтерации.
Диагноз ОСН
Диагностика ОСН базируется на симптомах и клини!
ческих данных, подтвержденных соответствующими
исследованиями, такими как ЭКГ, рентгенологичес!
кое исследование грудной клетки, биомаркеры и
допплер!эхокардиография (рис. 3). Каждый случай
ОСН классифицируют согласно предварительно
описанным критериям систолической и / или диас!
толической дисфункции (рис. 4), а также в соответ!
ствии с характеристикой антеградной или ретроград!
ной недостаточности левого или правого сердца.
Клиническая оценка
При клинической оценке наиболее важно система!
тическое клиническое исследование периферичес!
кого кровотока, венозного наполнения и перифери!
ческой температуры.
Наполнение правого желудочка при декомпенсации
СН обычно оценивают по центральному венозному
давлению (ЦВД) в яремной вене. Если внутренняя
яремная вена недоступна, то используют наружную
яремную вену. При интерпретации данных необходи!
мо учитывать, что высокое ЦВД при ОСН может
быть следствием рефлекторного снижения согласо!
ванности (комплайнса) вен и правого желудочка при
его неадекватном наполнении. Давление наполнения
левого отдела сердца оценивают при аускультации
легких. Влажные хрипы над поверхностью легких
обычно выслушиваются при повышенном давлении. 
Классификация ОСН по степени тяжести, зас!
тойные явления в легких и наличие плеврального
выпота должны быть подтверждены рентгенологи!
чески.
Класс I рекомендаций, уровень доказательности С
При острых состояниях клиническая оценка дав!
ления наполнения левых отделов сердца обманчива и
может вводить в заблуждение вследствие быстро раз!
вивающейся клинической ситуации. Обязательно
должна проводиться аускультация сердца. Определе!
ние качества сердечных тонов, наличие предсерд!
ных, желудочковых ритмов галопа (S3, S4) и клапан!
ных шумов чрезвычайно важны для диагностики и
клинической оценки ОСН. Помимо этого определя!
ют выраженность атеросклероза (особенно это важно
у пожилых людей), проявляющуюся недостаточным
пульсом и наличием шумов на сонной артерии.
Электрокардиография
Нормальная электрокардиограмма нехарактерна для
ОСН. ЭКГ!признаки позволяют идентифицировать
ритм и этиологический фактор ОСН, а также оце!
нить состояние и нагрузку отделов сердца. Диагнос!
тическая значимость данных ЭКГ высока при оценке
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Рис. 3. Диагностика ОСН
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Рис. 4. Исследование функции ЛЖ
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острого коронарного синдрома (ОКС) [42, 44]. Изме!
нения ЭКГ могут также быть индикаторами острого
повреждения правого или левого желудочков, пред!
сердий, пери!миокардитов и ранее существующих
патологических состояний, таких как гипертрофия
левого и правого желудочков или дилатационная
кардиомиопатия. Аритмии сердца оцениваются в 12
стандартных отведениях ЭКГ, а так же при непре!
рывном ЭКГ!мониторировании.
Рентгенологическое исследование ОГК 
и имидждиагностика
Рентгенография ОГК и другие методы имидж!диаг!
ностики должны быть выполнены в ранние сроки
всем пациентам с ОСН для выявления ранее сущест!
вующей патологии грудной клетки или сердца (опре!
деление размера и формы сердца) и застойных явле!
ний в легких. Эти исследования могут использоваться
для подтверждения диагноза, для выявления динами!
ки состояния (улучшение, ухудшение) или для опре!
деления эффективности проводимой терапии. Ре!
зультаты рентгенологического исследования ОГК
позволяют дифференцировать диагноз левосердеч!
ной недостаточности воспалительного генеза и ин!
фекционных заболеваний легких. КТ грудной клетки
с контрастированием или без, ангиография и сцин!
тиграфия могут использоваться для выявления легоч!
ной патологии и диагностики массивной легочной
эмболии. КТ, чрезпищеводная эхокардиография или
МРТ используются в случаях подозрения на расслое!
ние аорты.
Лабораторные исследования
У пациентов с ОСН должны быть выполнены ряд ла!
бораторных исследований (табл. 3). Анализ газов ар!
териальной крови проводится у всех пациентов с тя!
желой СН и позволяет оценить оксигенацию (pO2),
респираторную адекватность (рСО2), кислотно!
щелочной баланс (pH), а также дефицит оснований.
Неинвазивное измерение pO2 при помощи пульсо!
ксиметра часто заменяет исследование газов артери!
альной крови (уровень доказательности C), кроме
случаев синдрома очень низкого сердечного выброса
или состояния вазоконстрикторного шока. Измере!
ние сатурации кислорода (SvO2) венозной крови
(в яремной вене) является полезным для оценки об!
щего баланса потребность / доставка кислорода.
В настоящее время доказана связь между тя!
жестью сердечной дисфункции и уровнем В!типа
натрийуретического пептида в плазме, а также его
предшественника NT!proBNP.
Плазменный В!тип натрийуретический пептид
(BNP) высвобождается из кардиальных желудочков
в ответ на (стресс стенки) увеличение растяжения
стенки и перегрузку объемом и используется для
исключения и / или идентификации застойной сер!
дечной недостаточности у стационарных больных
с диспноэ [1, 45]. Нормальные значения для пред!
шественника NT!proBNP составляют до 300 пг / мл
и 100 пг / мл для BNP, однако в старшей возрастной
группе эти маркеры до сих пор плохо изучены. При
"молниеносном" отеке легких содержание BNP мо!
жет остаться в пределах нормы. Иначе говоря, BNP
имеет высокую отрицательную прогностическую
ценность для исключения СН, т. е. при нормальном
уровне BNP вероятность СН близка к нулю [46]. Эти
измерения не позволяют оценить эффективность
проводимого лечения. Различные клинические сос!
тояния, включая почечную недостаточность и сеп!
тицемию, могут влиять на концентрацию BNP. При
выявлении повышенных концентраций BNP требу!
ется проведение регулярных диагностических иссле!
дований. При верифицированном диагнозе ОСН
увеличение содержания в плазме BNP и его предше!
ственника NT!proBNP прогностически важно. Точ!
ная роль плазменного В!тип натрийуретического
пептида остается вполне ясной [47].
Эхокардиография (ЭхоКГ)
Значимый метод оценки функциональных и струк!
турных изменений, лежащих в основе или связан!
ных с ОСН, а так же при ОКС.
Класс I рекомендаций, уровень доказательности С
Таблица 3 
Степень необходимости лабораторных тестов у пациентов с ОСН
Анализ крови Всегда
Количество тромбоцитов Всегда
АЧТВ У пациентов, получающих антикоагулянты или с тяжелой СН
СРБ Рекомендуется
Dдимер Рекомендуется (может быть ложноположительным при повышении СРБ или у больных,
длительно пребывающих в стационаре)
Биохимия (Na+, K+, мочевина, креатинин) Всегда
Глюкоза крови Всегда
Кардиальный тропонин Всегда







Допплер!ЭхоКГ используют для оценки и контро!
ля региональной и глобальной лево! и правожелудоч!
ковой сократительной функции, клапанных структур
и возможной перикардиальной патологии, механи!
ческих осложнений ОИМ, и, в редких случаях, не!
посредственного места поражения. Адекватная доп!
плер!ЭхоКГ позволяет оценить давление в легочной
артерии (трикуспидальная регургитация) и может
быть использована для мониторирования левожелу!
дочковой преднагрузки [48, 50]. ЭхоКГ не была вали!
дизирована у больных с ОСН с катетеризацией правых
отделов сердца [51].
Другие методы исследования
При нестабильной стенокардии или инфаркте мио!
карда, ангиография является важным и необходимым
методом исследования, реваскуляризация на основе
данных ангиографии улучшает прогноз [39, 42, 43].
Класс I рекомендаций, уровень доказательности В
В сложных случаях ангиография позволяет уточнить
генез СН, артериография коронарных сосудов часто
выявляют длительную ОСН, не выявленную при
проведении других исследований, рекомендованных
(Guidelines) для диагностики ХСН [1].
Катетеризация легочной артерии (ЛА) может по!
мочь в диагностике ОСН.
Цели лечения ОСН
Непосредственные цели лечения ОСН состоят в
уменьшении выраженности симптомов и стабилиза!
ции гемодинамического состояния (табл. 4, рис. 5).
Улучшение гемодинамических параметров (преж!
де всего увеличение сердечного выброса и ударного
объема, уменьшение давления заклинивания в легоч!
ных капиллярах и давления в правом предсердии)
традиционно расценивается как эффект лечения
ОСН [52, 57]. Улучшение одних только гемодинами!
ческих параметров может ввести в заблуждение и по!
этому требуется сопутствующее уменьшение выра!
женности симптоматики ОСН (уменьшение диспноэ,
и / или утомляемости) [58]. Кратковременный эф!
фект лечения должен сопровождаться благоприятны!
ми отсроченными результатами что, вероятно, может
быть достигнуто уменьшением или ограничением
повреждения миокарда.
Диспноэ — доминирующий субъективный симп!
том при ОСН. Для объективной оценки могут быть
использованы стандартизованные методы исследо!
вания, такие, например, как оценка тяжести одышки
по шкале Борга [59], индекс диспноэ [60] и различ!
ные визуально!аналоговые шкалы [61]. Изменения
начальных параметров могут использоваться как
критерии улучшения или ухудшения ОСН.
Другая цель лечения состоит в уменьшении кли!
нических признаков СН, хотя их часто трудно опре!
делить количественно. Уменьшение массы тела
и / или увеличение диуреза являются положитель!
ными эффектами терапии у пациентов с застойной
или олигурической ОСН [56, 62]. Увеличение сату!
рации кислорода и лабораторных тестов, таких как
почечные и / или печеночные функции и / или кон!
центрации электролитов в плазме, также являются
целями лечения. Концентрация плазменного B!типа
натрийуретического пептида может отражать дина!
мику гемодинамических параметров. Однако крат!
ковременные улучшения гемодинамики могут быть
диссоциированы с благоприятным отдаленным
прогнозом. Таким образом, улучшение симптомов
и / или клинических признаков ОСН должно сопро!
вождаться улучшением прогноза, качества жизни
пациентов и продлением жизни больных [54, 58].
Положительные результаты лечения ОСН включа!
ют сокращение длительности терапии внутривенны!
ми вазоактивными препаратами [63], длительности
госпитализации (как в отделении ИТ, так и в стацио!
наре) [54, 58, 63, 64], сокращение частоты повторных
госпитализаций и увеличение продолжительности ре!
миссии [58, 63, 64]. Сокращение внутрибольничной и
отдаленной летальности также является приоритет!
ной целью лечения ОСН [54, 58, 63, 64], хотя положи!
тельный кратковременный эффект нередко диссоци!
ирован с отдаленными результатами.
Безопасность терапии и хорошая переносимость
лекарственных средств необходимы для любого лече!
ния, проводимого у больных ОСН. Любые средства
терапии ОСН должны применяться в небольших до!
зах и обладать незначительным побочным эффектом.
Организация лечения ОСН
Лучшие результаты достигаются при быстром и эф!
фективном лечении больных с ОСН в специализиро!
Таблица 4
Цели лечения пациентов с ОСН
Клинические
Уменьшение симптомов (диспноэ и / или слабость)





Нормализация концентрации электролитов в сыворотке
Снижение содержания мочевины и / или реатинина
Снижение билирубина
Снижение плазменного BNP
Нормализация концентрации глюкозы в крови
Гемодинамические
Уменьшение давления заклинивания в легочных 
капиллярах (ДЗЛК) < 18 мм рт. ст.
Увеличение сердечного выброса и / или ударного объема
Результаты
Сокращение дней пребывания в отделении ИТ
Сокращение продолжительности госпитализации
Увеличение периода ремиссии до повторной госпитализации
Снижение смертности
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ванных кардиологических отделениях (включая БИТ,
хирургические отделения) при наличии высококва!
лифицированного медперсонала. Диагностический
сервис должен обеспечить ранний доступ к диагнос!
тическим процедурам, таким как ЭхоКГ и, при необ!
ходимости, коронарная ангиография.
Лечение пациентов с ОСН проводится с исполь!
зованием алгоритмов лечения в стационаре [16, 21].
Класс I рекомендаций, уровень доказательности В
При сравнительном исследовании было показа!
но, что высокая квалификация медицинского персо!
нала уменьшает сроки госпитализации больных с
ОСН. Лечение ОСН должно проводиться в соответ!
ствии с разработанными программами лечения по
Европейским рекомендациям [1]. Медперсонал спе!
циализированных отделений для лечения больных с
ОСН должен иметь возможность постоянно продол!
жать профессиональное образование.
Аппаратура и контроль пациентов с ОСН
Мониторирование сердечной деятельности должно
быть начато сразу после госпитализации в отделе!
ние ИТ одновременно с продолжающимися, для оп!
ределения первичной этиологии заболевания, диаг!
ностическими мероприятиями. Типы и уровень мо!
ниторирования, необходимого для пациента, инди!
видуальны и меняются в зависимости от тяжести
сердечной декомпенсации и эффективности тера!
пии. В настоящее время нет данных проспективных
рандомизированных исследований, сравнивающих
результаты использования различных методов мони!
торирования при ОСН. Руководящие принципы, об!
суждаемые в данных рекомендациях, базируются на
мнении опытных специалистов.
Неинвазивный контроль
Всем пациентам, состояние которых расценивается
как критически тяжелое, необходимо мониторирова!
ние основных показателей: температуры, ЧД, ЧСС,
ЭКГ, АД. Некоторые лабораторные тесты, такие как
содержание электролитов, креатинина и глюкозы,
исследование инфекционных маркеров и маркеров
метаболических нарушений, должны проводиться
неоднократно. Необходимо оценивать концентра!
цию калия в крови (гипо! или гиперкалиемия). Эти
клинико!лабораторные показатели должны отсле!
живаться с помощью точного, современного автома!
тизированного оборудования. При ухудшении состо!
яния больного клинико!лабораторные исследования
должны проводиться чаще. Мониторирование ЭКГ
Острая Сердечная Недостаточность
Летальный исходОкончательный диагноз Срочная реанимация
Страдание пациента или боль Анальгезия и седацияДиагностический алгоритм
SaO2 > 95 % Повышение FiO2, решение о проведении НВЛ (с положительным давлением)Окончательное лечение
Инвазивный мониторинг, может потребоваться
катетеризация ЛА
Нормальная ЧСС 
синусовый ритм ЭКС, антиаритмические препараты
Среднее АД  > 70 мм рт. ст. Вазодилататоры, назначаются диуретики при перегрузке объема
Адекватная преднагрузка Инфузия жидкости
Адекватный СВ: 
обратимый метаболический ацидоз, 
SvO2 > 65 %, 
клинические признаки адекватной 
перфузии органов
Инотропы или манипуляции для поддержания
преднагрузки
Часто переоценка















(аритмии, ST!сегмент) необходимо во время острой
фазы декомпенсации, особенно если ишемия или
аритмия являются непосредственной причиной ост!
рой декомпенсации.
Класс I рекомендаций, уровень доказательности С
Мониторирование АД особенно важно при про!
ведении терапии, АД необходимо контролировать
регулярно каждые 5 мин до тех пор, пока не будет
определена дозировка вазодилататоров, диуретиков
и инотропных средств. Надежность неинвазивного
автоматизированного плетизмографического изме!
рения АД высока при отсутствии интенсивной вазо!
констрикции и тахикардии. 
Класс I рекомендаций, уровень доказательности С
Пульсоксиметрия является простым неинвазив!
ным способом оценки сатурации кислорода (SaO2).
Точность пульсоксиметров обычно варьируется в
пределах 2 % при условии отсутствия у больного
симптомов кардиогенного шока. У пациентов с не!
стабильным состоянием при оксигенотерапии пуль!
соксиметрия проводится постоянно. 
Класс I рекомендаций, уровень доказательности С
Сердечный выброс и преднагрузку можно оцени!
вать неинвазивно с помощью допплер!ЭКГ.
Учитывая отсутствие доказательств преимущест!
ва того или иного метода исследования, выбор опре!
деленного метода осуществляется индивидуально. 
Класс IIb рекомендаций, уровень доказательности С
Инвазивный мониторинг
Артериальная линия
Показанием для установки артериального катетера
являются потребность в длительном измерении
уровня АД при неустойчивой гемодинамике или не!
обходимость многократного исследования артери!
альной крови. Частота осложнений при катетериза!
ции лучевой артерии, как правило, низкая. Обычно
применяют иглу № 20 со специальным катетером ти!
па браунюли. Катетер должен быть коротким для то!
го, чтобы максимально уменьшить повреждение эн!
дотелия и не искажать форму пульсовой волны. Иглу
вводят под углом 30° к поверхности кожи.
Класс IIb рекомендаций, уровень доказательности С
Центральное венозное давление (ЦВД)
Измерение ЦВД обеспечивается доступом к цент!
ральному венозному кровообращению и позволяет
доставлять в русло жидкости и лекарственные пре!
параты. Центральный венозный катетер может быть
использован для мониторирования ЦВД и определе!
ния насыщения венозной крови кислородом (SvO2)
в верхней полой вене или правом предсердии.
Класс IIa рекомендаций, уровень доказательности С
Однако при интерпретации показателей давле!
ния в правом предсердии необходимо соблюдать ос!
торожность, поскольку оно редко коррелирует с дав!
лением в левом предсердии (и с давлением наполне!
ния ЛЖ) у пациентов с ОСН. Показатели ЦВД могут
также изменяться при массивной трикуспидальной
регургитации и при вентиляции положительным
давлением в конце выдоха (PEEP).
Класс I рекомендаций, уровень доказательности С
Катетеризация легочной артерии (ЛА)
Катетер для катетеризации легочной артерии — фло!
тационно!баллонный катетер, измеряющий давле!
ние в верхней полой вене, правом предсердии, пра!
вом желудочке и ЛА, а также позволяющий оценить
сердечный выброс.
Современные катетеры позволяют измерять сердеч!
ный выброс, а также насыщение кислородом сме!
шанной венозной крови, конечно!диастолический
объем правого желудочка и фракцию выброса, что
позволяет всесторонне оценить показатели сердеч!
но!сосудистой гемодинамики. 
Хотя катетеризация ЛА не всегда показана для
диагностики ОСН, она позволяет дифференциро!
вать кардиогенный и некардиогенный механизмы
развития ОСН у больных с конкурирующими забо!
леваниями сердца и легких. Катетеризацию ЛА час!
то используют для оценки ДЗЛК, сердечного выбро!
са (СВ) и других гемодинамических показателей,
которые необходимы при назначении терапии боль!
ным с тяжелыми диффузными поражениями легких
или нарастанием гемодинамических нарушений,
не разрешенных начальной эмпирической терапией
[65–67]. Однако надо помнить, что ДЗЛК не являет!
ся точным отражением конечно!диастолического
давления левого желудочка (КДДЛЖ) у пациентов с
митральным стенозом или аортальной регургитаци!
ей, легочными и окклюзивными заболеваниями,
при межжелудочковой взаимозависимости, при вы!
соком давлении в дыхательных путях, повышении
жесткости левого желудочка (вследствие, например,
левожелудочковой недостаточности, диабета, фиб!
роза, применения инотропных препаратов, ожире!
ния, ишемии). Тяжелая трикуспидальная регургита!
ция, часто встречающаяся у пациентов с ОСН,
может приводить к пере! или недооценке СВ, изме!
ренного методом термодилюции. 
По данным нескольких ретроспективных иссле!
дований, при катетеризации ЛА у пациентов с ОИМ
было выявлено увеличение смертности у больных с
катетеризацией ЛА [68–70]. Эти наблюдения час!
тично объясняются различиями между исследуемы!
ми (смешанными) группами [70–73].
Выполнять катетеризацию ЛА рекомендуется у
гемодинамически нестабильных пациентов, не отве!
чающих на обычное традиционное лечение и у боль!
ных с сочетанием гипоперфузии и застойных явле!
ний. В этих случаях катетеризация ЛА обеспечивает
оптимальную желудочковую нагрузку жидкостью и
ведение вазоактивной и инотропной лекарственной
терапии [75] (табл. 5). Поскольку количество ослож!
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нений катетеризации ЛА увеличивается по мере его
использования, введение катетера в ЛА производит!
ся при определенной необходимости (обычно для
контроля объема инфузии жидкости) и удаляют ка!
тетер при дальнейшей его невостребованности (при
подборе оптимальной диуретической и вазодилати!
рующей терапии).
Класс Ib рекомендаций, уровень доказательности С
При кардиогенном шоке и длительном тяжелом
синдроме малого сердечного выброса необходимо из!
мерение сатурации кислорода в смешанной венозной
крови в ЛА, как показателя экстракции кислорода
тканями из крови (SаO2–SvO2). У пациентов с ОСН
SvO2 должен быть > 65 %. Тяжелая митральная регур!
гитация может быть причиной ложного увеличения
сатурации кислорода, измеренной при катетериза!
ции ЛА. 
Лечение ОСН
Общие принципы лечения ОСН
Инфекции: пациенты с ОСН подвержены инфекци!
онным осложнениям, как правило, респираторного
тракта и мочевых путей, септицемии или назокоми!
альной инфекции грам!положительными возбуди!
телями. Пневмония у пожилых пациентов с ОСН мо!
жет быть причиной ухудшения течения СН и одышки.
Увеличение содержания СРБ и снижение основной
фракции может быть единственным признаком ин!
фекции, при этом лихорадка может отсутствовать.
Обязательным является тщательный контроль за ин!
фекцией и состоянием целостности кожного покрова.
Рекомендовано проведение бактериологического
исследования. При необходимости назначается ран!
няя антибиотикотерапия.
Диабет: ОСН сопровождается метаболическими на!
рушениями. Часто возникает гипергликемия. Наз!
начение обычных гипогликемических препаратов
должно быть прекращено. Следует использовать ин!
сулины короткого действия, дозы которых подбира!
ют под контролем концентрации глюкозы в крови.
Нормальный уровень гликемии увеличивает выжи!
ваемость пациентов с СД в критически тяжелом сос!
тоянии [76].
Катаболический статус: отрицательный тепловой и
азотистый баланс являются неблагоприятными
прогностическими факторами при ОСН. Это связа!
но со снижением теплового поглощения вследствие
сниженной кишечной абсорбции. Лечение должно
быть направлено на поддержание теплового и азот!
ного баланса. Изменения концентрации сывороточ!
ного белка, так же как определение баланса азота,
отражают изменения метаболического статуса.
Почечная недостаточность: существует связь между
ОСН и почечной недостаточностью. Оба могут быть
причинными факторами, усугублять или влиять на
исход другого состояния. Мониторирование почеч!
ной функции обязательно. Сохранение почечной
функции является основным требованием при выбо!
ре адекватной лечебной тактики у пациентов с СН.
Кислородотерапия при ОСН
Приоритетным в лечении пациентов с ОСН являет!
ся достижение адекватной клеточной оксигенации
для предотвращения дисфункции органов!мишеней
и формирования полиорганной недостаточности.
Таким образом, важно поддерживать SaO2 в пределах
нормальных значений (95–98 %) для оптимизации
транспорта кислорода и оксигенации тканей и орга!
нов.
Класс Ib рекомендаций, уровень доказательности С
Обеспечение проходимости дыхательных путей
является обязательным условием нормализации
уровня SaO2. При неэффективности обычных ме!
роприятий, направленных на улучшение оксигена!
ции тканей, выполняют интубацию трахеи.
Класс Ib рекомендаций, уровень доказательности С
Нет убедительных данных, подтверждающих, что уве!
личение содержания кислорода во вдыхаемом воздухе
(FiO2) приводит к улучшению результатов терапии.
Доступные данные спорны. Результаты опубликован!
ных исследований демонстрируют, что гипероксия мо!
жет быть ассоциирована со снижением коронарного
кровотока и уменьшением СВ, повышением АД и об!
щего сосудистого сопротивления. При рандомизации
Таблица 5
Общие терапевтические подходы при ОСН, полученные при инвазивном гемодинамическом мониторинге
Гемодинамические Предлагаемые терапевтические подходы
характеристики
СИ Снижен Снижен Снижен Снижен Сохраненный 
ДЗЛК Низкое Высокое или нормальное Высокое Высокое Высокое
Систолическое  
АД, мм рт. ст. > 85 < 85 > 85
Принципы Инфузия  Вазодилататоры Рассматриваются Вазодилататоры (нитропруссид, в/в диуретики при низком
лечения жидкости (нитропруссид, инотропные агенты нитроглицерин) и в/в диуретики, уровне систолического
(растворов) нитроглицерин),  (добутамин, допамин) рассматриваются инотропные АД вазоконстрикторные
при необходимости и в/в диуретики препараты (добутамин инотропные препараты
инфузия растворов левосимендан, ингибиторы ФДЭ)




200 пациентов с ОИМ была выявлена тенденция к уве!
личению летальности и развитию желудочковой тахи!
кардии как при вдыхании кислорода через различные
маски, так и при вдыхании обычного воздуха [67].
Назначение повышенных концентраций кисло!
рода (FiO2) при гипоксемии у пациентов с ОСН бес!
спорно оправдано.
Класс IIа рекомендаций, уровень доказательности С
Применение увеличенных концентраций кисло!
рода у пациентов без признаков гипоксемии спорно
и может ухудшить их состояние [77].
Вентиляционная поддержка без интубации трахеи 
(неинвазивная вентиляция) 
Используются два метода неинвазивной вентиляци!
онной поддержки с созданием положительного дав!
ления в дыхательных путях: CPAP (постоянное по!
ложительное давление в дыхательных путях) и PEEP
(положительное давление в конце выдоха). Неинва!
зивная вентиляция легких с положительным давле!
нием в дыхательных путях — метод обеспечения ме!
ханической вентиляции легких у пациентов, не
нуждающихся в интубации трахеи. Есть строгие ре!
комендации — один из этих двух методов должен ис!
пользоваться до интубации трахеи (ИТ) и искус!
ственной вентиляции легких (ИВЛ). Использование
неинвазивных методов вентиляции резко уменьшает
потребность в проведении ИТ, ИВЛ и позволяет из!
бежать развития многих инфекционных и механи!
ческих осложнений.
Объяснение
Применение CPAP предотвращает и расправляет ате!
лектазы, увеличивает легочные объемы, уменьшает
вентиляционно!перфузионный дисбаланс, внутри!
легочный шунтовой кровоток, улучшает комплайнс
легких, снижает трансдиафрагмальное давление и
снижает диафрагмальную активность, а также повы!
шает оксигенацию. НВЛ с положительным давлени!
ем предусматривает доставку больному некоторого
объема кислорода / смешанного воздуха от респира!
тора в заданном режиме давления через носовую или
лицевую маску. 
Показания для проведения НВЛ с положительным 
давлением при левожелудочковой недостаточности
Было проведено пять рандомизированных исследова!
ний [78, 82] и выполнен мета!анализ [83], в которых
сравнили эффективность CPAP со стандартной тера!
пией у больных с кардиогенным отеком легких. Эти
исследования убедительно подтвердили, что НВЛ
уменьшает потребность в проведении ИТ и ИВЛ,
снижает внутрибольничную летальность. В настоя!
щее время существует немного данных относительно
долговременной перспективы проведения НВЛ.
CPAP у больных с СН улучшает оксигенацию,
уменьшает симптомы и признаки ОСН и, в конечном
итоге, снижает необходимость в интубации трахеи.
Исследование было относительно небольшим и поэ!
тому не выявило статистически значимого снижения
летальности. Однако недостаточно доказательств о
вредном потенциале проведения CPAP.
Заключение
Результаты рандомизированных контролируемых
исследований подтвердили, что проведение НВЛ
(CPAP и PEEP) при остром кардиогенном отеке лег!
ких значительно сокращают потребность в проведе!
нии ИТ и ИВЛ.
Класс IIa рекомендаций, уровень доказательности A
В настоящее время нет убедительных данных, до!
казывающих, что НВЛ значительно снижает леталь!
ность; однако наблюдается некоторая тенденция к
ее уменьшению.
Искусственная вентиляция легких 
с интубацией трахеи при ОСН
ИВЛ с ИТ не должна проводиться для лечения ги!
поксемии, которая может быть восстановлена кис!
лородотерапией, CPAP и НВЛ, а выполняется для
изменения утомления дыхательной мускулатуры, ин!
дуцированной ОСН. Утомление дыхательной муску!
латуры — самая частая причина эндотрахеальной ин!
тубации и ИВЛ и может быть следствием уменьшения
доставки кислорода, связанной с гипоксемией (при
отеке легких) и низким СВ. Утомление дыхательной
мускулатуры может проявиться уменьшением ЧД, ко!
торая связана с гиперкапнией и спутанным сознани!
ем. Интубация трахеи и ИВЛ необходимы для того,
чтобы: 
1) уменьшить респираторный дистресс!синдром
(уменьшение работы дыхания); 
2) защитить дыхательные пути от желудочной ре!
гургитации; 
3) улучшить легочный газообмен, главным образом
полностью изменить гиперкапнию и гипоксе!
мию, если пациент без сознания позволяет про!
водить анестезию;
4) гарантировать бронхиальный лаваж и предотвра!
тить бронхиальную закупорку и ателектаз.
Инвазивная искусственная вентиляция легких
должна проводиться только в тех случаях, когда при
ОДН нет эффекта от терапии вазодилататорами,
кислородотерапию, CPAP или НВЛ. Таким образом,
показаниями к ИВЛ являются остановка дыхания,
выраженные нарушения сознания (сопор, кома),
нестабильная гемодинамика (критерии шока), утом!
ление дыхательных мышц.
Лечение
Морфин и его аналоги при ОСН
Общепринято назначать морфин на начальных эта!
пах лечения тяжелой ОСН, особенно у больных с
одышкой и психомоторным возбуждением.
Класс IIb рекомендаций, уровень доказательности B
Острая сердечная недостаточность: рекомендации по диагностике и лечению 
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Морфин вызывает венодилатацию, дилатацию
мелких артерий и урежает ЧСС [87]. В большинстве
исследований применялось болюсное внутривенное
(в/в) введение морфина в дозе 3 мг, что позволило
уменьшить одышку и другие симптомы у больных с
ХСН и ОСН. При необходимости такая дозировка
морфина может быть повторена.
Антикоагулянтная терапия
Антикоагулянтная терапия показана при лечении
ОКС с или без СН [42], а также при фибрилляции
предсердий [44]. Имеется меньшая доказательность
для введения нефракционированного гепарина
(НФГ) или низкомолекулярного гепарина (НМГ)
при ОСН. По данным крупного плацебо контроли!
руемого исследования, лечение эноксипарином в
дозе 40 г п/к у пациентов с ОСН не вызывает клини!
ческого улучшения, но снижает риск развития ве!
нозных тромбозов [88]. До настоящего времени не
проводилось больших сравнительных исследований
эффективности НФГ (в дозе 5 000 ЕД 2 или 3 раза в
день) и низкомолекулярного гепарина. Обязателен
тщательный контроль коагуляционной системы у
пациентов с ОСН и сопутствующей печеночной не!
достаточностью. НМГ противопоказан при клирен!
се креатинина < 30 мл / мин или должен применять!
ся с чрезвычайной осторожностью под контролем
уровня анти!Xa.
Сосудорасширяющие средства при лечении ОСН
Вазодилататоры показаны большинству пациентов с
ОСН как препараты первой линии, при гипоперфу!
зии, сопровождающейся адекватным уровнем АД и
симптомами застойных явлений с низким диурезом,
вазодилататоры улучшают периферическое крово!
обращение и снижают преднагрузку (табл. 6).
Нитраты
Нитраты уменьшают застойные явления в легких, су!
щественно не влияя на ударный объем и не приводят
к увеличению потребности миокарда в кислороде при
острой недостаточности левого сердца, особенно у
больных с ОКС. Небольшие дозы нитратов вызывают
только венодилатацию и не влияют на тонус артери!
ол, но поскольку дозу нитратов постепенно увеличи!
вают, то это приводит к дилатации артерий, включая
коронарные. Соответствующие дозы нитратов вы!
зывают сбалансированную дилатацию венозных и
артериальных сосудов, уменьшая таким образом ле!
вожелудочковую пред! и постнагрузку, не ухудшая
тканевой перфузии. Влияние нитратов на СВ зависит
от предшествующего лечения постнагрузки и пред!
нагрузки на сердце и от способности сердечного отве!
та на индуцированное барорецепторами повышение
симпатического тонуса.
Первоначальное лечение можно начать с перо!
рального приема нитратов, хотя при ОИМ при внут!
ривенной инфузии нитратов также может развиться
толерантность, и со временем нитраты теряют свою
вазодилатирующую активность. По результатам двух
рандомизированных исследований при ОСН была
доказана эффективность комбинации в/в нитратов с
фуросемидом. Титрование самой высокой гемодина!
мически переносимой дозы нитратов с низкой дозой
фуросемида превосходит монотерапию диуретиком
в высокой дозе. 
Класс I рекомендаций, уровень доказательности В
Результаты рандомизированного исследования по
тестированию болюсных инъекций фуросемида и
изосорбида динитрата показали большую эффектив!
ность высокой дозы в/в нитратов по сравнению с фу!
росемидом при лечении тяжелого отека легких [89].
При практическом использовании, нитраты име!
ют эффект кривой U!формы. Если назначить недос!
таточные (субоптимальные) дозы вазодилататоров,
можно получить ограниченный эффект в предуп!
реждении рецидивов ОСН. Однако назначение
больших доз нитратов может также снизить их эф!
фективность. Недостатком нитратов является быст!
рое развитие толерантности, особенно при назначе!
нии высоких доз в/в, ограничивая их эффективность
только 16–24 часами. Назначают нитраты в дозах,
направленных на достижение оптимальной вазоди!
латации, увеличение сердечного индекса (СИ) и
уменьшения ДЗЛК. Неадекватная вазодилатация
может вызвать резкое снижение АД, которое приво!
дит к нестабильности гемодинамики.
Таблица 6 
Показания и дозы вазодилататоров при ОСН
Вазодилататоры Показания Дозировки Основные побочные Другое
эффекты
Глицерил Тринитрат, ОСН при адекватном уровне АД Начальная доза 20 мг / мин, Гипотония, головная боль Толерантность при 
5мононитрат повышают до 200 мг / мин длительном использовании
Изосорбид динитрат ОСН при адекватном уровне АД Начальная доза 1 мг / ч, Гипотония, головная боль Толерантность при
повышают до 10 мг / ч длительном использовании
Нитропруссид Гипертонический криз, 0,3–5 мг / кг / мин Гипотония, Лекарственная 
натрия кардиогенный шок в сочетании Интоксикация фоточувствительность
с инотропными средствами изоцианатами
Незиритид* Острая декомпенсация СН Болюсное введение 2 мг / кг Гипотония –
+ инфузия 0,015–0,03 мг / кг / мин
Примечание:* — ограниченная продажа по рекомендациям европейских стран. 
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Клинические рекомендации
Нитроглицерин применяется перорально, инга!
ляционно [глицерилнитрат спрей 400 мкг (2 вдоха
каждые 5–10 мин)] или букально (изосорбид динит!
рат 1 или 3 мг) под контролем АД. В/в назначение и
дозирование нитратов (начальная доза глицерилнит!
рата 20 мкг / мин и увеличение дозы до 200 мкг / мин
или изосорбид динитрат 1–10 мг / ч) должно прово!
диться с чрезвычайной осторожностью при тщатель!
ном контроле АД. Нитраты применяют с осторож!
ностью у больных с аортальным стенозом. Доза
нитратов должна быть уменьшена, если систоличес!
кое АД ниже 90–100 мм рт. ст. и введение должно
быть прекращено, если АД продолжает снижаться.
С практической точки зрения необходимо достиг!
нуть снижения АД в среднем на 10 мм рт. ст.
Нитропруссид натрия
Нитропруссид натрия (введение начинают с 0,3 мк /
кг / мин с последующим тщательным титрованием
до 1 мкг / кг / мин или до 5 мк / кг / мин) рекомен!
дован больным с тяжелой СН с преобладающим уве!
личением постнагрузки (гипертоническое сердце,
митральная регургитация).
Класс I рекомендаций, уровень доказательности С
Дозу нитропруссида натрия титруют с осторож!
ностью, для чего обычно требуется инвазивный ар!
териальный контроль и строгое наблюдение. Дли!
тельное назначение нитропруссида натрия может
вызвать интоксикацию, что связано с токсичностью
его метаболитов (тиоционат и цианид). Интоксика!
ция тиоцианатами часто наблюдается у больных
с тяжелой почечной или печеночной недостаточ!
ностью. В настоящее время нет необходимого коли!
чества контролированных исследований эффектив!
ности нитропруссида натрия при ОСН, применение
нитропруссида натрия при ОИМ сомнительно [90].
Нитропруссид натрия имеет узкие показания к наз!
начению в целях избежания действия его побочных
отрицательных эффектов. При ОСН, вызванной
ОКС, использование нитратов оправдано, но нит!
ропруссид натрия следует назначать с осторож!
ностью, поскольку он может вызвать "коронарный
синдром обкрадывания" [91, 92].
Незиритид
Незиритид относится к новому классу вазодилата!
торов, который был сравнительно недавно разрабо!
тан для лечения ОСН [52]. Незиритид — рекомби!
нантный человеческий мозговой пептид или BNP,
идентичный эндогенному гормону, продуцируемому
желудочком в ответ на перерастяжение стенки, гипер!
трофию и перегрузку объемом. Незиритид в равной
степени расширяет вены, артерии и коронарные со!
суды, уменьшает преднагрузку и постнагрузку, уве!
личивает СВ без прямого инотропного эффекта.
Системная инфузия незиритида у больных с зас!
тойной СН положительно влияет на гемодинамику в
результате увеличения экскреции ионов натрия и
супрессии ренин!ангиотензин!альдостероновой
системы и симпатической нервной системы [93].
Применение незиритида сопровождается субъектив!
ным уменьшением симптоматики, снижением
одышки. Доказано, что незиритид в комбинации с
в/в нитроглицерином более эффективно улучшает
гемодинамику меньшим количеством нежелатель!
ных побочных эффектов [94]. Клинический экспе!
римент с незиритидом все еще ограничен. Нези!
ритид может вызвать гипотонию, и у некоторых
пациентов его применение неэффективно [94].
Антагонисты кальция
Антагонисты кальция не рекомендованы для лече!
ния ОСН. Дилтиазем, верапамил и дигидропиридин
противопоказаны.
Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
(ингибиторы АПФ) при ОСН
Показания
Ингибиторы АПФ не применяют на начальном эта!
пе лечения у стабильных пациентов с ОСН.
Класс IIb рекомендаций, уровень доказательности С
Но поскольку эти пациенты имеют высокий
риск, ингибиторы АПФ играют определенную роль
в раннем лечении пациентов с ОСН и ОИМ. Все еще
ведутся дебаты по отбору пациентов и выбору време!
ни инициирования терапии ингибиторами АПФ.
Эффекты и механизм действия
Гемодинамические эффекты ингибиторов АПФ оп!
ределяются блокированием превращения ангиотен!
зина I в ангиотензина II и увеличением содержания
брадикинина, который в свою очередь уменьшает
ОПСС, блокирует процессы ремодулирования ЛЖ
и вызывает экскрецию натрия с мочой. Кратковре!
менное лечение ингибиторами АПФ сопровожда!
ется уменьшением образования ангиотензина II и
альдостерона, а также повышением содержания ан!
гиотензина I и плазменной активности ренина.
Ингибиторы АПФ уменьшают почечное сосудис!
тое сопротивление, увеличивают почечный кровоток
и вызывают экскрецию натрия и воды. Гломеруляр!
ный уровень фильтрации остается неизменным или
снижается незначительно и таким образом, снижается
фильтрационная фракция. Это происходит вследствие
преимущественной дилатации отводящей артериолы,
что приводит к снижению гломерулярного капилляр!
ного гидростатического давления и гломерулярной
фильтрации. Преимущественная дилатация отводя!
щей артериолы при лечении иАПФ имеет два меха!
низма — ослабление вазоконстрикторного действия
ангиотензина II, а также усиление вазодилатации бра!
дикинином, который проявляет прямые тубулярные
эффекты. Дилатация артериол канальцев сопровожда!
ется усилением экскреции натрия с мочой, которая
происходит вследствие улучшения почечной гемоди!
намики и снижения образования альдостерона. 
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До сих пор не проведено исследование эффектив!
ности ингибиторов АПФ при ОСН. В основном при
исследованиях эффективности ингибиторов АПФ у
больных с ОСН после перенесенного ИМ оценивали
отдаленные результаты [95, 96]. Недавно проведенный
метаанализ зафиксировал уменьшение летальности в
течение первых 30 дней на 7,6 % в группе плацебо и на
7,1 % в основной группе, где применялись иАПФ (от!
носительное сокращение риска 7 %, P < 0,004).
Результаты многочисленных исследований подт!
вердили, что ингибиторы АПФ приводят к относи!
тельному и абсолютному снижению летальности у
больных с высоким риском [97].
Практическое использование
Необходимо избегать в/в назначения ингибиторов
АПФ. Начальная доза ингибиторов АПФ должна
быть низкой и прогрессивно увеличиваться после
ранней в пределах 48 ч стабилизации состояния
больного под контролем уровня АД и функции по!
чек. Длительность терапии ингибиторами АПФ пос!
ле начала лечения составляет не менее 6 нед.
Класс I рекомендаций, уровень доказательности A
Ингибиторы АПФ используют с осторожностью
у больных с крайне низким СВ, поскольку они могут
значительно снижать гломерулярную фильтрацию.
Абсолютными противопоказаниями к назначению
иАПФ являются непереносимость (ангионевроти!
ческий отек), наличие двустороннего стеноза почеч!
ной артерии. Избегают назначения нестероидных




Назначение мочегонных средств показано больным
с ОСН, декомпенсацией СН при наличии симпто!
мов избыточной задержки жидкости. 
Класс I рекомендаций, уровень доказательности В
Доказанная симптоматическая эффективность и
клиническое признание диуретиков мешали проведе!
нию формальной оценки их безопасности и профиля
их эффективности и влияния на исход у больных с
застойной СН в крупных масштабных рандомизиро!
ванных клинических исследованиях [98, 99]. По тем
же причинам, данные относительно эффективности
и толерантности различных мочегонных препаратов
недостаточны и в настоящее время поощряются
дальнейшие клинические исследования с позиций
"доказательной медицины".
Эффекты и механизмы действия
Мочегонные средства увеличивают диурез, усиливая
экскрецию воды, хлорида натрия и других ионов,
что приводит к уменьшению объема жидкости в рус!
ле и внеклеточных пространствах, уменьшению зас!
тойных явлений в легких и во всем организме. Диу!
ретики снижают давление наполнения правого и
левого желудочков [98, 99]. Внутривенные петлевые
диуретики также вызывают вазодилатирующий эф!
фект, проявляющийся ранним (5–30 мин) снижени!
Таблица 7 
Применение диуретиков при ОСН
Стартовая доза всегда подбирается индивидуально в зависимости 
от клинического состояния (см. табл. 8)
Доза титруется согласно клиническому ответу на терапию диуретиками
Снижается доза при контроле уровня жидкости
Мониторинг К+, Na+ в сыворотке крови и почечной функции каждый
день или через день, согласно диуретическому ответу
Возмещение К+ и Mg2+
В случае диуретической резистентности (см. табл. 10)
Таблица 8
Дозы диуретических препаратов
Выраженность Диуретики Дозы, мг Комментарии, пояснения
задержки жидкости
Умеренная Фуросемид (Furosemid)  20–40 P/o или в/в в зависимости от клинических симптомов
или Буметанид (Bumetanide) 0,5–1,0 Титровать дозу в зависимости от клинического ответа
или Торасемид (Torasemide) 10–20 Контроль содержания Na +, K +, креатинина и АД 
Тяжелая Фуросемид  40–100 в/в введение
или инфузия Фуросемида 5–40 мг / ч лучше очень высокие болюсные дозы  
Буметанид, 1–4 p/o или в/в
или Торасемид 20–100 p/o
Неподдающаяся Гидрохлоротиазид 25–50 2 р. / сут. Комбинация с петлевыми диуретиками лучше, чем  
петлевым диуретикам (Hydrochlorothiazide) монотерапия очень высокими дозами петлевых диуретиков 
или Метолазон (Metolaxone)  2,5–10 1 р. / сут. Метолазон более эффективен при клиренсе креатинина 
< 30 мл / мин
или Спиронолактон (Spironolactone) 25–50 1 р. / сут. Спиронолактон лучше для пациентов с почечной недостаточ
ностью и нормальным/или низким уровнем сывороточного К+
Случаи алкалоза Ацетазоламид (Acetazolamide) 0,5 в/в введение
Неподдающаяся Допамин (Dopamine) Рекомендуется ультрафильтрация или гемодиализ при 
петлевым диуретикам для почечной вазодилатации сопутствующей почечной недостаточности
и тиазидным препаратам или Добутамин (Dobutamine)  
в качестве инотропного агента
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Клинические рекомендации
ем давления в правом предсердии и ДЗЛК [100]. При
назначении высоких болюсных доз (> 1 мг / кг) су!
ществует риск развития рефлекторной вазокон!
стрикции. В противоположность этому, постоянное
применение мочегонных средств при тяжелой де!
компенсированной СН нормализует состояние наг!
рузки и уменьшает нейрогормональную активацию в
короткий срок [101]. При острых коронарных синд!
ромах назначение малых доз диуретиков предпочти!
тельнее вазодилатирующих средств [102].
Практическое использование
У больных с ОСН предпочтение отдается примене!
нию внутривенных петлевых диуретиков (фуросе!
мид, буметанид, торасемид) с мощным мочегонным
эффектом. Терапия диуретиками может быть начата
на догоспитальном этапе [89, 102, 104], дозу титруют
в соответствии с диуретическим ответом и уменьше!
нием застойных явлений. Выявлено, что длительная
инфузия фуросемида или торасемида более эффек!
тивна, чем болюсное введение препаратов [105, 110].
Тиазид [111, 113] и спиронолактон [114] могут
использоваться в комбинации с петлевыми диурети!
ками. Сочетание малых доз препаратов более эф!
фективно, чем монотерапия высокими дозами, и
сопровождается снижением риска развития побоч!
ных эффектов [111, 114]. Комбинация петлевых диу!
ретиков с добутамином, допамином [106] или нитра!
тами [102] также является эффективна, вызывает
меньше побочных эффектов, чем увеличение дозы
диуретических средств [115].
Класс IIb рекомендаций, уровень доказательности С
Диуретическая резистентность
Выделяют раннюю и позднюю резистентность к ди!
уретикам [116]. Резистентность к мочегонным сред!
ствам у больных с ОСН связана с плохим прогнозом
[117]. Часто развивается у больных с хронической
тяжелой СН на фоне длительной терапии диурети!
ками, хотя есть сообщения, что резистентность
может развиться после острого уменьшения ОЦК
внутривенными петлевыми диуретиками [118]. Ре!
зистентность к мочегонным препаратам является
следствием многих факторов (табл. 9) [116, 118]. Ис!
следуются различные терапевтические подходы для
снижения резистентности к диуретическим сред!
ствам (табл. 10). Некоторые авторы отмечают, что
непрерывное введение фуросемида вызывает боль!
ший клинический эффект, чем болюсное его введе!
ние [119]. 
Побочные эффекты
Хотя мочегонные средства успешно применяют у
большинства пациентов, частые побочные эффекты
могут быть жизнеугрожающими. Они заключаются в
нейрогормональной активации, особенно ангиотен!
зин!альдостероновой системы и симпатической
нервной системы [112]; гипокалиемии, снижении
концентрации магния и хлора, алкалозе, которые
могут вести к тяжелым аритмиям [106]; нефроток!
сичности и усугублению почечной недостаточности
[115, 120]. Чрезмерный диурез может снизить веноз!
ное давление, легочное давление заклинивания и
диастолическое наполнение, ведя к сокращению
ударного объема и СВ, особенно у больных с тяже!
лой СН, преобладающей диастолической недоста!
точностью или ишемической дисфункцией правого
желудочка. Внутривенное назначение ацетазолами!
да (одна или две дозы) может быть полезным в кор!
рекции алкалоза [121].
Новые диуретические средства
Исследуют некоторые новые препараты с мочегон!
ными и другими эффектами, включая антагонисты
рецептора вазопрессина V2, мозговой натрийурети!
ческий пептид и антагонисты аденозиновых рецеп!
торов. Антагонисты рецептора вазопрессина V2 ин!
гибируют действие вазопрессина в собирательных
канальциевых протоках. Диуретический эффект
этих препаратов независим от концентрации натрия,
в связи с чем их можно применять при гипонатрие!
мии. Антагонисты аденозиновых рецепторов прояв!
ляют эффект мочегонных средств, уменьшают прок!
симальную канальцевую реабсорбцию натрия и
воды, не усиливая выведение калия с мочой.
Таблица 9 
Причины устойчивости к диуретикам 
Уменьшение ОЦК
Нейрогормональная гиперактивация
Расстройство Na+ после уменьшения ОЦК
Гипертрофия дистальных нефронов
Снижение клубочковой фильтрации (почечная недостаточность)
Снижение почечной перфузии (низкий выброс)
Замедление абсорбции в ЖКТ при приеме таблетированных диуретиков
Несоответствие между лекарствами или диетой (высокое 
потребление поваренной соли)
Таблица 10
Аспекты преодоления резистентности к диуретикам
Ограничение потребления натрия / H2О и контоль концентрации 
электролитов [113]
Восполнение объема при гиповолемии [113]
Повышение дозы и / или кратности применения диуретиков [109,116]
Применение в виде в/в болюсных введений (более эффективны, чем 
таблетированные) [113] или в/в инфузии (более эффективны, чем 
высокие дозы в/в болюсного введения) [103–107, 116]
Комбинация диуретиков: [108]
Фуросемид + гипохлоротиазид [109],
Фуросемид + спиронолактон [111],
Метолазон + фуросемид (сочетание эффективно при почечной 
недостаточности) [110, 107]
Комбинация диуретиков с допамином [112] или добутамином [117]
Уменьшение дозы иАПФ [118] или использование очень малых доз 
иАПФ [118, 119]
Применение ультрафильтрации или диализа, если терапия 
неэффективна [120]
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βблокаторы
Показания к назначению β3блокаторов
До настоящего времени не исследована эффектив!
ность β!блокаторов при ОСН. До 1997 года ОСН рас!
сматривали как противопоказание для применения
β!блокаторов. Пациенты после перенесенного ОИМ
с большим количеством хрипов в базальных отделах
легких или с гипотонией были исключены из ранних
исследований. У больных с ОИМ без явных призна!
ков СН или гипотонии, β!блокаторы уменьшают раз!
мер ишемического очага, снижают риск развития
жизнеугрожающих аритмий и уменьшают интенсив!
ность болевого синдрома [43, 122, 124].
Можно назначать в/в β!блокаторы больным с
ишемической загрудинной болью, рефрактерной к
терапии опиатами, текущей ишемией, артериальной
гипертензией, тахикардией и аритмией. Исследова!
ния последних лет показали, что применение в/в
метопролола в ранние сроки после ОИМ с последу!
ющей пероральной терапией в течение 3 мес. приво!
дит к уменьшению риска развития СН [125]. Комби!
нация метопролола и в/в фуросемида улучшает
прогноз и выживаемость больных с застойными яв!
лениями в легких [126]. Инвазивный гемодинами!
ческий контроль, проведенный в исследовании
MIAMI у пациентов с повышенным до 30 мм рт. ст.
ДЗЛК показал, что метопролол уменьшает давление
наполнения [128].
Практическое использование
У больных с явными признаками ОСН и большим
количеством хрипов в базальных отделах легких
β!блокаторы следует применять осторожно. Можно
рекомендовать внутривенное использование метоп!
ролола у пациентов с продолжающейся ишемией и
тахикардией.
Класс IIb рекомендаций, уровень доказательности С
Однако у больных с ОИМ, стабилизированных
после развития ОСН, β!блокаторы назначают в ран!
ние сроки.
Класс IIa рекомендаций, уровень доказательности В
У больных с ОСН лечение β!блокаторами должно
быть начато при стабилизации состояния после ост!
рого эпизода (обычно после 4 дней).
Класс I рекомендаций, уровень доказательности A
Бисопролол, карведилол или метопролол в табле!
тированой форме назначают в малых дозах, посте!
пенно увеличивая их до доз, рекомендуемых в боль!
ших клинических исследованиях. β!блокаторы могут
чрезмерно уменьшить АД и ЧСС, максимальную их
дозу определяют индивидуально у каждого пациента
в зависимости от ответа на терапию. Как правило,
пациенты, принимающие амбулаторно β!блокаторы
и госпитализированные по поводу ухудшения СН,
должны продолжать их прием, если нет необходи!
мости в инотропной поддержке.
Инотропные препараты
Клинические показания
Инотропные средства показаны при периферичес!
кой гипоперфузии (гипотония, снижение почечной
функции) с застойными явлениями или без, с оте!
ком легких, рефрактерным к средним дозам диуре!
тиков и возодилататоров (рис. 6).
Класс IIa рекомендаций, уровень доказательности С
Использование инотропных препаратов потен!
циально вредно, поскольку увеличивает потребность
в кислороде и нагрузку кальцием. Применение их
требует осторожности [129].
У больных с декомпенсированной ХСН клини!
ческие симптомы и прогноз болезни напрямую зави!
сят от состояния гемодинамики. То есть основной
ОСН с систолической дисфункцией
сАД > 100 мм рт. ст.
Оксигенотерапия / СРАР фуросемид + вазодилататоры, клиническая оценка
сАД 85–100 мм рт. ст. сАД < 85 мм рт. ст.
вазодилататоры, нитропуссид, BNP
вазодилататоры и / или инотропы (добутамин,
ингибиторы ФДЭ или левосимендан)
Перегрузка объема? 
Инотропы и / или допамин > 5 мкг / кг / мин 
и / или норадреналин
Хороший ответ, терапия фуросемидом per os
Нет ответа: 
возобновить терапию инотропными агентами
Рис. 6. Рекомендуемые инотропные препараты ОСН
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целью терапии является улучшение гемодинамичес!
ких параметров, и инотропные агенты могут быть
полезны. Улучшению гемодинамических параметров
частично препятствует увеличение риска развития
аритмий и, в некоторых случаях, ишемия миокарда и
возможная отдаленная прогрессия миокардиальной
дисфункции, вызванной чрезмерным увеличением
расхода энергии [129, 130]. Однако отношение поль!
зы и потенциального риска не может быть одинако!
вым для всех инотропных агентов. Только примене!
ние инотропов, стимулирующих β1!адренергические
рецепторы, увеличивает цитоплазматическую мио!
кардиальную клеточную концентрацию кальция и
сопряжено с большим риском [131, 132]. Было про!
ведено несколько контролируемых исследований
эффективности и безопасности инотропных препа!
ратов у больных с ОСН, и лишь в немногих оценена
клиническая симптоматика и тяжесть СН, а также их
отдаленный прогноз, определяемый терапией [132].
Допамин
Допамин — эндогенный катехоламин и предшест!
венник норэпинефрина. Его эффекты дозо!зависи!
мы, действие происходит через три группы рецепто!
ров: допаминергические, β!адренергические и
α!адренергические [133].
В низких дозах (< 2 мкг / кг / мин в/в) допамин
действует только на периферические допаминерги!
ческие рецепторы и понижает периферическое соп!
ротивление как напрямую, так и косвенно. Преобла!
дает вазодилатация почечных, висцеральных,
коронарных и мозговых сосудов. В этой дозе допа!
мин улучшает почечный кровоток, гломерулярную
фильтрацию, диурез и экскрецию натрия, увеличи!
вает ответ на диуретические средства у больных с по!
чечной гипоперфузией и с почечной недостаточ!
ностью [133, 136].
В более высоких дозах (> 2 мкг / кг / мин в/в) до!
памин стимулирует β!адренергические рецепторы
непосредственно и косвенно, с последовательным
увеличением сокращений миокарда и сердечного
выброса. В дозах > 5 мкг / кг / мин допамин действу!
ет на адренергические рецепторы с увеличением пе!
риферического сосудистого сопротивления [137].
Эффекты допамина у больных с ОСН были изу!
чены только в сравнительно небольшом исследова!
нии [133, 135, 136], не было проведено контролиро!
ванных исследований пролонгированных эффектов
на почечную функцию и выживание больных. Кро!
ме того, не определено потенциальное неблагопри!
ятное влияние допамина на функцию гипофиза,
Т!лимфоцитарную реактивность, желудочно!ки!
шечную перфузию, чувствительность хеморецепто!
ров и вентиляцию [138, 139].
Добутамин
Добутамин — положительный инотропный агент,
действующий главным образом через стимуляцию
β1! и β2!рецепторов в отношении 3 : 1 [133, 137]. Его
клиническое действия — результат прямого дозо!за!
висимого положительного инотропного и хронот!
ропного эффектов [140, 141] и вторичной адаптации
к увеличенному СВ, уменьшение симпатического
тонуса у пациентов с СН, которое ведет к снижению
сосудистого сопротивления [17]. Благоприятные эф!
фекты добутамина индивидуальны для каждого па!
циента. В малых дозах добутамин вызывает умерен!
ную артериальную вазодилатацию и увеличение
ударного объема путем уменьшения постнагрузки.
В больших дозах добутамин вызывает вазоконстрик!
цию [91].
ЧСС обычно увеличивается в зависимости от до!
зы (добутамин вызывает меньшую, по сравнению с
другими катехоламинами, дилатацию). Однако у
больных с фибрилляцией предсердий ЧСС может
увеличиться до нежелательной частоты вследствие
предсердно!желудочкового проведения. Системное
АД обычно увеличивается незначительно, но может
оставаться стабильным или снижается. Давление в
ЛА и капиллярное давление заклинивания обычно
уменьшаются, но могут остаться устойчивыми или
даже увеличиться у некоторых больных с СН [133,
137, 142].
Увеличение диуреза, наблюдаемое на фоне введе!
ния добутамина у больных с ХСН — результат улуч!
шения гемодинамики с увеличением почечного кро!
вотока в ответ на улучшение СВ.
Практическое использование
Допамин может использоваться как инотроп (> 2 мкг /
кг / мин в/в) при ОСН с гипотонией. Инфузия ма!
лых доз допамина (≤ 2–3 мкг / кг / мин в/в) может
использоваться для улучшения почечного кровотока
и диуреза при декомпенсации СН с гипотонией и
снижение диуреза. Однако если не отмечается ника!
кой реакции на допамин, введение должно быть
прекращено (табл. 11) [143].
Класс IIb рекомендаций, уровень доказательности С
Добутамин используется для увеличения СВ.
Обычно начальная скорость инфузии — 2–3 мкг /
кг / мин с насыщающей дозы. Скорость введения
лекарственного средства может быть изменена в за!
висимости от симптомов, диуретического ответа или
гемодинамического мониторинга. Гемодинамичес!
кие эффекты добутамина пропорциональны его дозе,
которая может быть увеличена до 20 мкг / кг / мин.
Элиминация лекарственного средства происходит
быстро после прекращения инфузии, что достаточно
удобно в интенсивной терапии.
У больных, получающих β!блокаторы (метопро!
лол), дозы добутамина увеличивают до 15–20 мкг /
кг / мин для восстановления его инотропного эф!
фекта [144]. Эффект добутамина отличается у боль!
ных, получающих карведилол: возможно увеличение
легочного сосудистого сопротивления в течение
инфузии повышенной дозы добутамина (5–20 мкг /
кг / мин) [145].
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На основе отдельных гемодинамических данных,
инотропный эффект добутамина совокупен эффекту
ингибиторов фосфодиэстеразы (иФДЭ), комбинация
иФДЭ и добутамина продуцирует положительный
инотропный эффект в большей степени чем каждый
лекарственный препарат в отдельности [145, 146].
Длительное введение добутамина (> 24–48 ч) при!
водит к развитию толерантности с частичной потерей
гемодинамических эффектов [137]. При прекраще!
нии введения добутамина может возникнуть синд!
ром отмены, что проявляется в рецидиве гипотонии,
застойных явлений или почечной недостаточности.
Для предотвращения "синдрома отмены" используют
пошаговое снижение дозы добутамина (по 2 мкг /
кг / мин через день) и оптимизируют пероральную
сосудорасширяющую терапию, назначая гидралазин
и / или ингибиторы АПФ [147]. 
Инфузия добутамина сопровождается увеличе!
нием риска развития предсердных и желудочковых
аритмий. Этот эффект дозозависим [148, 149]. Также
следует остерегаться выраженного повышения воз!
будимости миокарда у больных с гибернацией мио!
карда [150]. Фактором ограничения использования
добутамина может быть тахикардия. У некоторых
больных с коронарными заболеваниями введение
добутамина может вызвать боль в груди. До настоя!
щего времени не проведено контролированных ис!
следований оценки эффективности и безопасности
применения добутамина у пациентов с ОСН. В ряде
публикаций указано на увеличение количества сер!
дечно!сосудистых осложнений [54, 131].
В настоящее время добутамин используется при
признаках периферической гипоперфузии (гипото!
ния, уменьшение почечной функции) с или без зас!
тойных явлений, при отеке легких, невосприимчивом
к мочегонным препаратам и сосудорасширяющим
средствам в стандартных дозах (табл. 11). 
Класс IIa рекомендаций, уровень доказательности С
Ингибиторы фосфодиэстеразы
Тип III ингибиторов фосфодиэстеразы (иФДЭ) бло!
кирует распад циклического аденозинмонофосфата
(цАМФ) в АМФ. Милринон и эноксимон — ингиби!
торы ФДЭ, используемые в клинической практике.
У пациентов с СН применение иФДЭ увеличивает
СВ и ударный объем с сопутствующим уменьшени!
ем давления в ЛА, ДЗЛА, системного и легочного со!
судистого сопротивления [137, 151]. Гемодинамичес!
кий профиль является промежуточным между
вазодилататорами (нитропруссид) и инотропными
препаратами (добутамин) [142]. Эти эффекты иФДЭ
могут сохраняться даже при сопутствующей терапи!
ей β!блокаторами [136, 144, 152].
Тип III иФДЭ показаны при признаках перифе!
рической гипоперфузии с застойными явлениями
или без застоя, рефрактерных к мочегонным средст!
вам и средним дозам сосудорасширяющих средств
при сохраненном уровне АД.
Класс IIa рекомендаций, уровень доказательности С
Ингибиторы ФДЭ могут рассматриваться как
альтернатива добутамина у больных, получающих
β!блокаторы и / или при неадекватной реакции на
добутамин.
Класс IIb рекомендаций, уровень доказательности С
В практике милринон применяется болюсно в дозе
25 мкг / кг в течение 10–20 мин с последующим неп!
рерывным введением 0,375–0,75 мкг / кг / мин. Ле!
чение эноксимоном также начинают с болюсного
введения 0,25–0,75 мг / кг с последующей непрерыв!
ной инфузией 1,25–7,5 мкг / кг / мин [148] (табл. 11).
Гипотония, вызванная чрезмерной периферической
венодилатацией, — неблагоприятный эффект иФДЭ,
наблюдаемый главным образом у пациентов с низ!
ким давлением наполнения. Начало постоянной ин!
фузии без предварительного болюсного введения в
ряде случаев может предотвратить развитие гипото!
нии. При длительной инфузии амринона возможна
тромбоцитопения, относительно редко тромбоцито!
пению вызывают милринон (в 0,4 % случаев) и энок!
симон.
Милринон или эноксимон используют для лече!
ния ОСН в ожидании благоприятных гемодинами!
Таблица 11 
Использование положительных инотропных агентов
Препараты Болюсное введение Инфузия (в/в капельно)
Добутамин (Dobutamine) – 2–20 мкг / кг / мин (β +)
Допамин (Dopamine) – < 3 мкг / кг / мин: почечный эффект (δ +)
3–5 мкг / кг / мин: инотропный (β +)
> 5 мкг / кг / мин: (β +); вазопрессор (α +)
Милринон (Milrinone) 25–75 мкг / кг в течение 10–20 мин 0,375–0,75 мкг / кг / мин
Эноксимон (Enoximone) 0,25–0,75 мг / кг 1,25–7,5 мкг / кг / мин
Левосимендан (Levosimendan) 12–24 мкг / кг* в течение 10 мин 0,1 мкг / кг / мин и может быть снижен до 0,05 
или увеличен до 0,2 мкг / кг / мин
Норадреналин (норэпинефрин) (Norepinephrine) – 0,2–1,0 мкг / кг / мин
Адреналин (эпинефрин) (Epinephrine) 1 мг может быть введен в/в в отделении  
реанимации, можно повторить через 3–5 мин,  
эндотрахеальный путь не благоприятен 0,05–0,5 мкг / кг / мин
Примечание: * — современная рекомендуемая доза. У пациентов с гипотонией рекомендуют начинать терапию с таблетированных форм.
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ческих эффектов. Доступной информации об их эф!
фективности при СН нет. Данные относительно раз!
личий эффектов от способа назначения иФДЭ на
исходы у пациентов с ОСН недостаточны, но подни!
мают беспокойства о безопасности, особенно у
больных с ишемической СН [63, 132, 153].
Левосимендан (Levosimendan)
Левосимендан относится к группе "сенситизаторов"
кардиомиоцитов к ионам кальция. Предполагают, что
левосимендан по механизму действия может совпа!
дать с ингибиторамим ФДЭ. Период полураспада ле!
восимендана около 80 ч, что, вероятно, объясняет его
длительные, продолжающиеся в течение 24 ч после
инфузии, гемодинамические эффекты [154, 155].
Левосимендан показан больным с симптомами
СН, вызванной низким СВ, вторичной к систоли!
ческой дисфункции сердца без тяжелой гипотонии
(табл. 11).
Класс IIa рекомендаций, уровень доказательности В
Левосимендан обычно назначают, начиная с на!
сыщающей дозы 12–24 мкг / кг, а в дальнейшем вво!
дят по 0,05–0,1 мкг / кг / мин в течение 10 мин [54,
156, 158]. Гемодинамические эффекты препарата до!
зозависимы, скорость введения лекарственного
средства может быть увеличена до максимальной —
0,2 мкг / кг / мин [155, 157, 159]. Большинство кли!
нических данных были получены при в/в инфузии
длительностью от 6 [158] до 24 ч [54, 157], однако ге!
модинамический эффект сохраняется в течение бо!
лее > 48 ч после прекращения инфузии [154, 159].
Инфузия Левосимендана у больных с острой де!
компенсацией СН, вызванной систолической дис!
функцией ЛЖ, вызывает дозозависимое увеличение
СВ и ударного объема; падение ДЗЛА, системного
сосудистого сопротивления и легочного сосудистого
сопротивления; и сопровождается небольшим уве!
личением ЧСС и уменьшением АД [54, 159]. Рандо!
мизированные исследования последних лет подт!
вердили уменьшение одышек и усталости [54].
Отличия гемодинамического эффекта левосименда!
на и добутамина более значимы у больных, получаю!
щих β!блокаторы [54].
При инфузии больших доз левосимендана могут
развиваться тахикардия и гипотония [54], в настоя!
щее время левосимендан не рекомендован к приме!
нению у больных с систолическим АД < 85 мм рт. ст.
[159]. Левосимендан не вызывает увеличения частоты
злокачественных аритмий в сравнительных исследо!
ваниях как с плацебо [157, 158], так и с добутами!
ном [54]. Снижение гематокрита, гемоглобина и калия
в плазме, вероятно, являются эффектом вторичной
вазодилатации и вторичной нейрогормональной ак!
тивации [54, 159] и являются дозозависимым [159].
Вазопрессорная терапия при кардиогенном шоке 
Начальное лечение направлено на поддержание АД,
СВ и перфузии миокарда путем введения жидкостей,
инотропных агентов и вазопрессоров, которые так!
же используются при критических состояниях для
поддержания жизни и перфузии, для купирования
артериальной гипотензии. Все вазопрессорные пре!
параты используются с предостережением и только
краткосрочно для предотвращения увеличения
постнагрузки, СН и предотвращения дальнейшего
уменьшения кровоснабжения жизненно!важных ор!
ганов.
Адреналин
Адреналин — катехоламин с высокой афинностью к
β1!, β2! и α!рецепторам. Адреналин используют обыч!
но инфузионно в дозах 0,05–0,5 мкг / кг / мин при
низком АД и невосприимчивости к добутамину. При
использовании адреналина требуется постоянный
контроль за уровнем АД и мониторирование гемоди!
намического ответа при катетеризации ЛА (табл. 11).
Норэпинефрин
Норадреналин — катехоламин, действующий на
α!рецепторы, обычно использующийся для увеличе!
ния системного сосудистого сопротивления. Инду!
цированное норэпинефрином учащение ЧСС, мень!
ше по сравнению с адреналином. Дозирование
норадреналина сходно эпинефрину. Выбор между
адреналином и норадреналином зависит от клини!
ческой ситуации. Норадреналин (0,2–1 мкг / кг /
мин) показан в ситуациях с низким АД, вызванным
снижением системного сосудистого сопротивления,
(септический шок). Норадреналин часто комбини!
руют с добутамином для улучшения гемодинамики
[160]. Норадреналин может уменьшить перфузию
жизненно важных органов. 
Сердечные гликозиды 
Сердечные гликозиды (СГ) ингибируют миокарди!
альную Na+ / K+ АТФ!азу, и, увеличивая обмен Са++ /
Na+, индуцируют положительный инотропный эф!
фект. Для СГ характерны три основных механизма
действия — положительный инотропный, отрица!
тельный хронотропный и нейромодуляторный [160,
161]. При ХСН СГ уменьшают выраженность симп!
томов и улучшают клинический статус, уменьшая
риск повторных госпитализаций, но не влияют на
выживаемость [162]. При ОСН СГ потенциируют
незначительное увеличение СВ [163] и снижение
давления наполнения [164]. У больных с тяжелой СН
СГ эффективны и снижают частоту эпизодов острой
декомпенсации [165]. Предикторами успеха лечения
СГ у больных с ОСН являются третий сердечный
тон, обширная дилатация ЛЖ и вздутие яремных вен.
Однако исследование AIRE показало, что приме!
нение СГ связано с ухудшением прогноза у больных
с инфарктом миокарда с СН [166]. Кроме того, при
ОИМ увеличение креатинкиназы было более явным
у больных, получающих СГ [167]. Помимо этого, у па!
циентов с ОИМ и ОСН дигиталис был предиктором
развития нарушений ритма сердца [168]. Поэтому
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инотропную поддержку сердечными гликозидами
нельзя рекомендовать при ОСН, особенно с ОИМ.
Показанием для назначения СГ может быть
ОСН, индуцированная тахикардией (например,
фибрилляция предсердий), учитывая способность
СГ уменьшать ЧСС и замедлять АV!проводимость.
При назначении СГ в таких случаях, необходим
строгий контроль за ЧСС [169]. Противопоказания!
ми к использованию СГ являются брадикардия, вто!
рая и третья степень AV!блокады, синдром слабости
синусового узла, каротидный синусовый синдром,
синдром WPW, гипертрофическая обструктивная
кардиомиопатия, гипокалиемия и гиперкальциемия.
СН при различных заболеваниях
Выделяют несколько острых заболеваний, которые
могут способствовать развитию ОСН или вызвать
декомпенсацию ХСН. Заболевания коронарных со!
судов и ОКС — самые частые причины ОСН.
Экстракардиальные заболевания могут также значи!
тельно осложнять терапию ОСН.
Болезни коронарных артерий
ОСН, вызванная или осложненная болезнью коро!
нарных артерий, может протекать как антеградная
СН (включая кардиогенный шок) [170], левосердеч!
ная недостаточность (отек легких) или правосердеч!
ная недостаточность. Диагностика базируется на
данных анамнеза (факторы риска и субъективные
жалобы на боль в груди) и типичной картине ЭКГ с
признаками ОИМ или динамическим изменением
ST / T, подтверждающим ишемию миокарда.
ОКС (нестабильная стенокардия или инфаркт
миокарда), осложненный ОСН, выявляется при ко!
ронарной ангиографии (рис. 7). При ОИМ реперфу!
зия может значительно улучшить или предотвратить
развитие ОСН [33, 34, 42, 43]. Проводят экстренную
коронарную баллонную ангиопластику (БАП) или
радикальную операцию на ранних стадиях, что поз!
воляет увеличить продолжительность жизни больных
с поражением коронарных артерий. Если проведение
операции или БАП невозможно или отсрочено на
длительный срок, рекомендуется проведение ранней
фибринолитической терапии [42, 43].
В дальнейшем в план обследования включают эхо!
кардиографию, которая позволяет оценить локальную
и глобальную сократимость левого и правого желудоч!
ков, дисфункцию клапанов (чаще — митральную
регургитацию), а также позволяет исключить другие
заболевания (например, пери! и миокардиды, кар!
диомиопатии и легочную эмболию). ЭхоКГ!иссле!
дование проводится всем пациентам с ОИМ с приз!
наками и симптомами СН.
Класс I рекомендаций, уровень доказательности С
Иногда для выявления признаков обратимой
ишемии миокарда необходимо проведение специ!
альных исследований. 
При кардиогенном шоке, вызванным ОКС, коро!
нарная ангиография и реваскуляризация должны
быть выполнены как можно быстрее [171].
Класс I рекомендаций, уровень доказательности A
Временная стабилизация состояния пациента мо!
жет быть достигнута адекватным замещением жид!
костей, внутриаортальной баллонной контрпульса!
цией, фармакологической инотропной поддержкой,
нитратами и искусственной вентиляцией. Проводят!
ся исследования повторных проб крови для монито!
рирования концентрации электролитов, глюкозы,
почечной функции и газового состава артериальной
крови, особенно у больных диабетом.
При ОИМ не рекомендуется метаболическая
поддержка высокими дозами глюкозы, инсулином и
калием (кроме пациентов с диабетом), т. к. нет дос!
тупных результатов крупных исследований, оцени!
вающих их эффективность [172].
Класс II рекомендаций, уровень доказательности A
Если гемодинамически состояние больного оста!
ется нестабильным в течение нескольких часов,
решается вопрос о катетеризации ЛА. Повторные
измерения насыщения кислородом смешанной
венозной крови (SvO2), полученные при катетериза!
ции ЛА, могут быть очень ценными.
Класс II рекомендаций, уровень доказательности В
При левосердечной недостаточности / отеке лег!
кого, неотложная помощь сходна с лечением отека
легких, вызванного другими причинами. Инотроп!
ные средства могут быть вредны. Проводится внутри!
аортальная баллонная контрпульсация [171, 173, 174].
Отдаленная стратегия ведения больных с левоже!
лудочковой недостаточностью должна включать
адекватную коронарную реваскуляризацию и, при
наличии признаков снижения сократительной функ!
ции ЛЖ, должно проводиться длительное лечение
антагонистами рецепторов к ангиотензину П (АРА) и
β!блокаторами.
Острая правосердечная недостаточность обычно
связана с острой ишемией ПЖ при ОКС, особенно
ИМ правого желудочка с характерной ЭКГ (подъем
ST в правых грудных отведениях) и ЭхоКГ измене!
ниями. Рекомендуется ранняя реваскуляризация
правой коронарной артерии и ее желудочковых вет!
вей. Как правило, проводят инотропную поддержку
и инфузию жидкостей.
Болезни клапанов
ОСН может быть вызвана заболеваниями клапанов,
не связанными с ОКС, таких, как острая недостаточ!
ность митрального или аортального клапанов (всле!
дствие эндокардита или травмы), аортального или
митрального стеноза, тромбоза протезированного
клапана или расслаивания аорты.
У больных с эндокардитом проводится терапия
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Кардиальная дисфункция может усугубляться мио!
кардитом. Однако острая клапанная недостаточ!
ность — самая частая причина ОСН у больных с
инфекционным эндокардитом. Лечение СН прово!
дится в короткие сроки. Необходима быстрая диаг!
ностика и принятие решения о терапевтической так!
тике, а также консультация кардиохирургов. Срочное
хирургическое лечение показано при тяжелой острой
аортальной и митральной недостаточности.
Обычно при длительной острой митральной ре!
гургитации, снижении сердечного индекса < 1,5 л /
мин / м2 и фракции выброса < 35 % срочное хирур!
гическое вмешательство не улучшает прогноз. Про!
ведение внутриаортальной баллонной контрпуль!
сации более ценно для стабилизации состояния
больного.
Неотложное хирургическое лечение показано
больным с тяжелой острой аортальной регургитаци!
ей и бактериальным эндокардитом [175, 179].
ОСН вследствие тромбоза протезированного клапана
ОСН вследствие тромбоза протезированного клапа!
на связана с высокой летальностью [180, 183]. Всем
пациентам с симптомами СН и подозрением на
тромбоз протезированного клапана должны быть
сделаны рентгеноскопия грудной клетки и ЭхоКГ
исследование (чресторакальное и / или чреспище!
водное, если визуализация области протезированно!
го клапана недостаточна).
Класс I рекомендаций, уровень доказательности В
До сих пор принципы и тактика лечения остают!
ся спорными. Тромболизис используется при пра!
восторонних протезированных клапанах и при вы!
соком риске у кандидатов на хирургические
вмешательства. Операции предпочтительны при
тромбозе протезированных клапанов в левом отделе.
Класс IIa рекомендаций, уровень доказательности В
Хирургическая летальность высока при экстрен!
ных операциях у пациентов с критической нестабиль!
ной гемодинамикой (класс III / IV по классифика!
ции Нью!Йоркской кардиологической ассоциации
(NYHA), отек легких, гипотония). Однако эффект
тромболитической терапии наступает через несколь!
ко часов и эта задержка может вести к дальнейшему
ухудшению состояния пациента, резко увеличивая
риск повторной операции. 
У пациентов с СН (I / II класс, NYHA) или с необ!
структивным тромбом хирургическая летальность
ниже. Результаты недавно проведенного нерандоми!
зированного исследования показали, что длительно
проводимая антитромботическая и / или тромболи!
тическая терапия может быть одинаково эффектив!
на у этих пациентов [180, 184].
У больных с очень большим и / или подвижным
тромбом тромболитическая терапия связана с более
высоким риском развития обширной эмболии и шока.
У всех этих пациентов хирургическое вмешательство
рассматривается как альтернативное. Рекомендуется
проведение чреспищеводной ЭхоКГ с целью исклю!
чения pannus (прорастания внутрь) или структурных
дефектов в протезном клапане [185].
ЭхоКГ проводится у всех пациентов после тромбо!
литической терапии.
Хирургическое вмешательство проводится при
обструкции, неразрешенной тромболизисом, хотя
альтернативой являются повторные инфузии тром!
болитических препаратов [182, 84].
Используемые тромболитики: rtPA в/в болюсно
10 мг с последующей инфузией 90 мг в течение
90 мин; стрептокиназа 250 — 500 000 IU в течение
20 мин с последующей инфузией 1–1,5 млн IU в тече!
ние более чем 10 ч. После тромболизиса НФГ должен
применяться инфузионно в/в всем пациентам (акти!
визированное частичное тромбопластиновое время
(АЧТВ) должно превышать контрольное в 1,5–2,0 ра!
за). Урокиназу применют дозе 4 400 IU / кг / ч в те!
чение 12 ч без гепарина или 2000 IU / кг /ч 2000 с
гепарином в течение 24 ч.
Расслаивание аорты
Острое расслаивание аорты (особенно тип I) может
протекать с симптомами СН с или без боли [186]. Во
время болевого периода СН может стать основным
симптомом [186]. ОСН обычно связана с гипертони!
ческим кризом, острой недостаточностью аортально!
го клапана или ишемией миокарда. Оправдана немед!
ленная диагностика и хирургическая консультация.
Чрезпищеводная ЭхоКГ — лучшая техника для оцен!
ки морфологии и функции клапанов [186]. Неотлож!
ное хирургическое вмешательство обычно жизненно
необходимо при остром расслаивании аорты.
ОСН и артериальная гипертония
ОСН — одно из частых осложнений гипертоничес!
кого криза. Последний определен как ситуация, ко!
торая требует немедленного снижения АД (не обяза!
тельно до нормального уровня) для предотвращения
или ограничения повреждения органов, включая эн!
цефалопатию, расслаивание аорты или острый отек
легких. Патофизиология гипертонического криза
многофакторна и хорошо описана в других рекомен!
дациях [187]. Эпидемиология отека легких, индуци!
рованного артериальной гипертензией показывает,
что обычно отек легких развивается у больных стар!
ших возрастных групп (особенно у женщин в возрас!
те > 65 лет) с длительным анамнезом артериальной
гипертензии, гипертрофией ЛЖ (имеется более чем
у половины пациентов) и неадекватным лечением
[188, 189]. Клинические признаки ОСН, связанные с
гипертоническим кризом, — почти исключительно
симптомы застойных явлений в легких. Застой в лег!
ких может быть умеренным или очень тяжелым с
острым отеком легких. Его называют "молниенос!
ным отеком легких" из!за его быстрого начала. Тре!




Систолическая функция у стационарных боль!
ных с отеком легких и артериальной гипертензией
часто сохранена (больше половины больных имеет
фракцию выброса ЛЖ > 45 %). Напротив, часто вы!
являются диастолические отклонения со снижен!
ным комплайнсом ЛЖ [190, 191].
Целью лечения острого отека легких с артериаль!
ной гипертензией является снижение преднагрузки
ЛЖ и постнагрузки, уменьшение ишемии миокарда
и проведение адекватной вентиляционной поддерж!
ки. Лечение начинают немедленно: O2!терапия,
CPAP или НВЛ и при необходимости — инвазивная
механическая вентиляция легких обычно в течение
очень короткого промежутка времени, а также внут!
ривенное введение гипотензивных средств.
Начальная гипотензивная терапия направлена на
быстрое (в течение нескольких мин) снижение уров!
ня систолического и диастолического АД на 30 мм рт.
ст., с последующим снижением АД до рабочего уров!
ня. Лечение может продолжаться несколько часов.
Не рекомендуется восстановление нормальных зна!
чений АД, поскольку это может вызвать ухудшение
перфузии органов. Начальное быстрое снижение АД
может быть достигнуто монопрепаратами или ком!
бинированными лекарственными средствами: 
1) в/в петлевыми диуретиками, особенно у пациен!
тов с перегрузкой жидкостью с длительным анам!
незом ХСН; 
2) в/в нитроглицерином или нитропруссидом для
уменьшения венозной преднагрузки и артериаль!
ной постнагрузки, а также увеличения коронар!
ного кровотока; 
3) блокаторами кальциевых каналов (никардипин),
поскольку подобные пациенты обычно имеют
диастолическую дисфункцию с увеличением
постнагрузки. Никардипин имеет спектр дей!
ствия, подобный нитратам, но может вызывать
адренергическую активацию (тахикардия), уве!
личение внутрилегочного шунта (гипоксемия) и
осложнения со стороны центральной нервной
системы.
β!блокаторы не рекомендованы при лечении гипер!
тензивного криза в случаях сопутствующего отека
легких. Однако в некоторых случаях, особенно при
гипертоническом кризе, связанном с феохромоци!
томой, использование лабеталола в/в болюсно 10 мг
под контролем ЧСС и АД и с последующим влива!
нием 50–200 мг / ч может быть эффективно. Острый
отек легких, связанный с артериальной гипертензи!
ей при отсутствии других осложнений, часто лечит!
ся легко и не требует госпитализации больных в блок
интенсивной терапии.
Почечная недостаточность 
СН и почечная недостаточность (ПН) часто сосуще!
ствуют и любое из этих патологических состояний
может быть причиной развития другого. СН вызыва!
ет почечную гипоперфузию как напрямую, так и че!
рез активацию нейрогуморальных механизмов [192].
Сопутствующая терапия (например, мочегонные
средства и иАПФ через дилатированную эфферент!
ную гломерулярную артерию, НПВП через ингиби!
рование дилатации аферентной гломерулярной арте!
рии) также способствует развитию ПН. Изначально
саморегуляция почечного кровотока и сужение отво!
дящей гломерулярной артерии могут компенсиро!
вать почечную гипоперфузию, но в более поздних
стадиях почечная функция становится критически
зависящей от приводящего гломерулярного потока,
поэтому у больных с тяжелой ОСН часто выявляется
ПН и олигурия [192, 196].
Моча может изменяться в зависимости от причины
ПН. Когда ПН связана с гипоперфузией, отношение
натрия / калия в моче < 1. Острый клубочковый нек!
роз может быть диагностирован на основе увеличе!
ния концентрации натрия, уменьшения концентра!
ции азота в моче и типичного мочевого осадка.
Среднетяжелое ухудшение почечной функции
бессимптомно и хорошо переносится. Однако при
среднетяжелой стадии ПН увеличение серологичес!
кого креатинина и / или уменьшение GFR ухудшает
прогноз [195, 196].
Острая ПН требует пристального внимания и ле!
чения. Анемии, электролитные отклонения и мета!
болический ацидоз очень часто выявляются у боль!
ных с сопутствующей ПН. Лечение должно быть
направлено на коррекцию электролитных наруше!
ний (гипо! и гиперкалиемия, гипо! и гипермагние!
мия) и метаболического ацидоза, т. к. они могут яв!
ляться причиной аритмий, уменьшения ответа на
лечение и ухудшают прогноз [197].
ПН также влияет на ответ и толерантность к ле!
карственным препаратам при лечении СН, напри!
мер, к дигоксину и ингибиторам АПФ, антагонис!
там ангиотензиновых рецепторов и спиронолактону.
Также должны быть оценены преренальный артери!
альный стеноз и постренальная обструкция. Назна!
чение ингибиторов АПФ ведет к утяжелению ПН
и гиперкалиемии у больных с сопутствующей ПН.
Увеличение креатинина в сыворотке больше чем на
25–30 % и/или достижение уровня > 3,5 мг / дл
(> 266 ммоль / л) являются относительными проти!
вопоказаниями к продолжению лечения ингибито!
рами АПФ.
Среднетяжелая ПН (т. е. сывороточный креати!
нин > 2,5–3 мг / дл (> 190–226 ммоль / л)) также свя!
зана со снижением ответа на диуретики, что является
значительным предиктором летальности у пациентов
с СН [117]. У таких пациентов необходимо увеличе!
ние дозы петлевых диуретиков и / или добавление
мочегонных средств с другим механизмом действия
(например, метозалона). Однако это может привести
к гипокалиемии и дальнейшему снижению GFR.
У больных с тяжелой почечной дисфункцией и
рефрактерной задержкой жидкости может стать не!
обходимым проведение постоянной вено!венозной
гемофильтрации (ПВВГ). Применение ПВВГ, наря!
ду с положительным инотропным средством, может
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увеличить почечный кровоток, улучшить почечную
функцию и восстановить диуретическую эффектив!
ность. Это связано с увеличением диуреза, сниже!
нием давления наполнения в левом и правом желу!
дочках и симпатической стимуляции, а также с
улучшением механической легочной функции, ла!
бораторных показателей (уровень натрия) и ответом
на диуретическую терапию [198, 199]. При значи!
тельном ухудшении почечной функции, особенно
при гипонатриемии, ацидозе и неконтролируемой
задержке жидкости, показан диализ. Выбор между
перитонеальным диализом, гемодиализом или ульт!
ра! и гемофильтрацией обычно зависит от техничес!
кой оснащенности и от базового АД [199].
У пациентов с СН наиболее высок риск почечно!
го повреждения после использования контрастирую!
щих препарартов. Это связано с уменьшением почеч!
ной перфузии и непосредственным повреждением
почечных клубочков, вызванных контрастным веще!
ством. Наиболее эффективная профилактическая
гидратация, а также осмотическая перегрузка и пе!
регрузка объемом рентгенконтрастного материала
могут благоприятствовать развитию отека легких.
К другим мерам, позволяющим уменьшить риск
рентгенконтрастной ПН, относятся: использование
наименьших количеств изо / осмотических контра!
стных веществ, исключение назначения нефроток!
сических препаратов, подобных НПВП, а также
предварительное лечение N!ацетилцистеином [200,
201] и / или фенолдопамом [202]. Пери!процедураль!
ный гемодиализ эффективен для предотвращения
нефропатии у больных с тяжелой почечной дисфунк!
цией [203]. Эффективность вcех этих процедур оце!
нивали только в небольших исследованиях и необхо!
димо проведение крупных исследований для
большей доказательности их эффективности.
Класс IIb рекомендаций, уровень доказательности В
Болезни легких и бронхоспазм
При бронхоспазме у больных с ОСН должны ис!
пользоваться бронхолитические средства. Бронхос!
пазм имеет место у больных с сопутствующими
проблемами легкого, например астма, хронический
обструктивный бронхит [204] и легочные инфекции.
Бронхолитические средства могут улучшить сердеч!
ную функцию. Обычно начальное лечение состоит
из ингаляции 2,5 мг альбутерола (сальбутамола) че!
рез небулайзер в течение 20 мин. Ингаляции могут
быть повторены ежечасно в течение первых несколь!
ких часов терапии, затем лечение подбирается инди!
видуально в зависимости от состояния больного.
Аритмия и ОСН
Нет никаких сообщений относительно распростра!
ненности аритмий как фактора причины декомпен!
сации ОСН или как фактора осложнения при деком!
пенсации ОСН. В Европейском центре по СН,
фибрилляция предсердий как причина госпитализа!
ции была выявлена у 9 % пациентов, и 42 % больных
имели в анамнезе постоянную или пароксизмаль!
ную фибрилляцию предсердий. Распространенность
всех предсердных тахиаритмий составила 44 %. Жиз!
неугрожающие желудочковые аритмии как показа!
тель для госпитализации были выявлены у 2 % и в
исследованиях целой популяции были выявлены у
8 % пациентов [8].
Брадиаритмии
Брадикардия у больных с ОСН встречается наиболее
часто при ОИМ с окклюзией правой коронарной ар!
терии. 
Лечение брадиаритмий обычно начинается с в/в
введения атропина в дозе 0,25–0,5 мг. При необходи!
мости введение повторяют. Можно использовать
изопротеренол 2–20 мкг / мин инфузионно в случаях
АV диссоциации с низким желудочковым ответом, но
при ишемических состояниях следует избегать его
применения. Замедленный вентрикулярный ритм при
фибрилляции предсердий может быть улучшен бо!
люсным или инфузионным в/в введением теофиллина
0,2–0,4 мг / кг / ч. Решение о постановке временного
кардиостимулятора принимают при неэффективнос!
ти медикаментозной терапии [206], лечение ишемии
должно начаться как можно раньше до или после
постановки кардиостимулятора (табл. 12) [207–210]. 
Класс IIa рекомендаций, уровень доказательности С
Наджелудочковая тахикардия
Наджелудочковые тахиаритмии могут осложнить те!
чение или стать причиной ОСН [203, 211]. В редких
случаях персистирующая предсердная тахикардия
может вызвать декомпенсацию СН, требующую гос!
питализации. Фибрилляция предсердий с быстрым
вентрикулярным ответом может быть причиной ди!
латационной кардиомиопатии и ОСН.
В обзоре 123 пожилых пациентов с отеком легких
фибрилляция предсердий отмечалась у 24,3 % боль!
ных, пароксизмальная форма фибрилляции предсер!
дий была выявлена у 14,6, % [212]. Пароксизмальную
фибрилляцию предсердий чаще диагностировали у
больных с нормальной или почти нормальной ФВ,
чем у пациентов с низкой ФВ (21,3 против 9,7 %)
[212]. При ХСН или ухудшении ОСН хроническая
фибрилляция предсердий отмечается у 10!30 % паци!
ентов, самая высокая распространенность ФП реги!
стрируется при быстропрогрессирущей СН. Суправе!
нтрикулярная тахикардия, фибрилляция предсердий,
трепетание и пароксизмальная тахикардия наблюда!
ются при ОИМ. Позднее начало (> 12 ч) обычно свя!
зано с более тяжелой СН (60 % ОСН III или IV класса
Killip) .
Рекомендации по лечению суправентрикулярной 
тахикардии (СВТ) при ОСН
Контроль желудочкового ритма важен у больных с
фибрилляцией предсердий и ОСН, особенно у боль!
ных с диастолической дисфункцией [44].
Класс IIa рекомендаций, уровень доказательности A
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Клинические рекомендации
Состояние пациентов с рестриктивной физиоло!
гией или тампонадой может внезапно ухудшиться с
быстрым урежением ЧСС. Должны проводиться
быстрая оценка ЧСС или кардиоверсия при клини!
ческой потребности (табл. 12). Лечение фибрилля!
ции предсердий зависит от продолжительности это!
го состояния [44].
У пациентов с ОСН и фибрилляцией предсердий
должна проводится антикоагулянтная терапия. При
пароксизмальной фибрилляции предсердий вопрос о
проведении медикаментозной или электрической
кардиоверсии решается сразу же после начального
обследования и стабилизации состояния пациента.
Если продолжительность фибрилляции предсердий
больше 48 ч, назначаются антикоагулянты и опти!
мальный медикаментозный контроль достигается в
течение 3 нед. до кардиоверсии. У больных с неста!
бильной гемодинамикой обязательна экстренная
кардиоверсия после исключения при транспищевод!
ной ЭхоКГ предсердного тромба [44].
Использования верапамила и дилтиазема избега!
ют при острой фибрилляции предсердий, поскольку
они могут ухудшить СН и вызвать АV блокаду треть!
ей степени. Амиодарон и β!блокаторы успешно ис!
пользуют при фибрилляции предсердий для контро!
ля ритма и профилактики рецидива.
Рекомендация класса I, уровень доказательности A
Рассматривают быструю дигитализацию и осо!
бенно, если фибрилляция предсердий вторична к
ОСН. Верапамил используют при лечении фибрил!
ляции предсердий или сложной суправентрикуляр!
ной тахикардии только у больных с незначительным
снижением систолической функции желудочков.
Антиаритмические препараты I класса не назна!
чают больным с низкой ФВ и особенно больным,
которые имеют широкий QRS комплекс. Дофети!
лид — новое лекарственное средство с эффектами,
сравнимыми с медикаментозной кардиоверсией
(59 % кардиоверсия дофелитидом против 34 % — в
группе плацебо) и используется для профилактики
пароксизма фибрилляции предсердий, но требуется
проведение дальнейших исследований для оценки
его безопасности и эффективности при ОСН.
β!блокаторы используют при толерантной над!
желудочковой тахикардии. Внутривенный аденозин
можно использовать при сложной тахикардии.
Электрическая кардиоверсия с седацией при супра!
вентрикулярной тахикардии проводится при ОСН с
гипотонией. 
Должны быть нормализованы плазменные уров!
ни калия и магния, особенно у больных с желудоч!
ковыми аритмиями [197].
Класс IIb рекомендаций, уровень доказательности В
Лечение жизнеугрожающих аритмий 
Желудочковая тахикардия или фибрилляция желу!
дочков требуют экстренной незамедлительной кар!
диоверсии. При необходимости проводится вен!
тиляционная поддержка и седация в случае, если
больной находится в сознании (табл. 12).
Амиодарон и β!блокаторы могут предотвратить
возникновение этих аритмий [197].
Рекомендация класса I, уровень доказательности A
В случае текущей желудочковой аритмии и гемо!
динамической нестабильности необходимо немед!
ленно провести ангиографическое исследование
и электрофизиологические тесты. В случаях локали!
зованного аритмичного субстрата радиочастотная
аблация может устранить тенденцию к возникнове!
нию аритмии, хотя при длительном сроке не может
быть установлена (табл. 12).
Класс IIb рекомендаций, уровень доказательности С
Послеоперационная ОСН
ОСН в послеоперационном периоде обычно связана
с ишемией миокарда и усиливает эту проблему тен!
Таблица 12
Лечение аритмий при ОСН 
Фибрилляция желудочков Дефибриллятор с током 200–300–360 Дж (предпочтителен бифазический дефибриллятор с максимальным током
или желудочковая тахикардия 200 Дж). При неэффективности и начинающемся шоке — ввести адреналин 1 мг, или вазопрессин 40 IU, и / или 
амиодарон 150–300 мг в виде инъекции.
Желудочковая тахикардия Медикаментозную кардиоверсию проводят амиодароном и лидокаином. 
Синусовая тахикардия или Используются β–адреноблокаторы при клинической и гемодинамической толерантности: 
суправентрикулярная тахикардия метопролол 5 мг в/в (можно повторить при необходимости),
аденозин может быть использован при замедлении AV–проводимости или кардиоверсии при повторяющейся 
тахикардии.
Частые причины:
эсмолол 0,5–1,0 мг / кг в течение 1 мин, следующая инфузия 50–300 мг / кг / мин, или
лабеталол 1–2 мг болюсно, следующая инфузия 1–2 мг / мин (общая доза 50–200 мг).
Лабеталол также показан при ОСН с гипертоническим кризом или феохромоцитомой 10 мг болюсно, 
общая доза до 300 мг.
Мерцание или трепетание Возможна кардиоверсия. Дигоксин 0,125–0,25 мг в/в, или β–адреноблокатор, или амиодарон могут быть
предсердий использованы при замедлении AV–проводимости. Амиодарон может индуцировать медикаментозную 
кардиоверсию без опасности для левожелудочковой гемодинамики. Пациенты должны получать гепарин. 
Брадикардия Атропин 0,25–0,5 мг в/в, общая доза до 1–2 мг. 
Изопротеренол 1 мг в 100 мл NaCl, инфузия до максимальной до 75 мл / ч (2–12 мкг / мин).
Теофиллин может быть использован у пациентов с ОИМ и брадикардией, резистентной к атропину болюсом 
до 0,25–0,5 мг / кг с последующей инфузией 0,2–0,4 мг / кг / ч.
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денция к старению общей популяции населения за
последние десятилетия. Послеоперационные карди!
альные осложнения включают инфаркт миокарда и
смерть и выявляются приблизительно у 5 % больных
с наличием, по крайней мере, одного из следующих
сердечно!сосудистых факторов риска: возраст стар!
ше 70 лет, стенокардия, предшествующий инфаркт
миокарда, застойная СН, желудочковые аритмии,
диабет, гиперлипидемия и курение. Пик развития
осложнений приходится на первые 3 дня после опе!
рации. Важно, что послеоперационная нестабиль!
ность заболеваний коронарных артерий обычно
протекает незаметно и часто без болевого синдрома.
Хирургические методы лечения ОСН
ОСН — это тяжелое осложнение многих сердечных
нарушений. При некоторых из них немедленное хи!
рургическое лечение улучшает прогноз (табл. 13).
Хирургические методы лечения включают коронар!
ную реваскуляризацию, коррекцию анатомических
поражений, протезирование клапанов или рекон!
струкцию, а также временную поддержку кровооб!
ращения посредством вспомогательных аппаратов
(устройств). При этом ЭхоКГ является важным диаг!
ностическим исследованием (см. рис. 3).
ОСН, связанная с осложнениями ОИМ
Разрыв свободной стенки 
Разрыв свободной стенки встречается у 0,8–6,2 % па!
циентов при ОИМ [225]. Обычно внезапная смерть
наступает в течение нескольких минут вследствие
тампонады сердца и электромеханической диссоциа!
ции. До смерти пациента диагностируется редко. Од!
нако в некоторых случаях разрыв стенки протекает
подостро (тромб или спайки ограничивают разрыв),
что дает возможность проведения оперативного вме!
шательства данного осложнения. Большинство па!
циентов имеют симптомы кардиогенного шока, вне!
запную гипотензию и / или потерю сознания.
У некоторых больных разрыву предшествует боль в
груди, тошнота, рвота, новая элевация сегмента ST
или изменения T!волны. Таким пациентам немед!
ленно проводится ЭхоКГ исследование (рис. 7A).
Клиническая картина, данные ЭхоКГ (перикар!
диальный выпот глубиной > 1 см и эхо!плотность
выпота) подтверждают диагноз. При проведении пе!
рикардиоцентеза, инфузионной терапии и примене!
нии положительных инотропных препаратов может
быть достигнута временная стабилизация гемодина!
мики у больных. Пациенты с разрывом стенки ЛЖ
должны быть немедленно перемещены в операцион!
ные блоки без любого дальнейшего обследования.
Разрыв был также описан как редкое осложнение
стрессового теса с добутамином у больных с ОИМ
при ЭхоКГ.
Постинфарктный разрыв межжелудочковой перегородки
Разрыв желудочковой перегородки (РЖП) встреча!
ется у 1–2 % пациентов с ОИМ. По данным недавно
проведенных исследований, предполагают более
низкую частоту случаев РЖП и более раннее возник!
новение в эру тромболитической терапии. Разрыв
межжелудочковой перегородки обычно развивается
в течение первых 5 дней инфаркта миокарда. Пер!
вый признак РЖП — пансистолический шум, обыч!
но выслушиваемый слева ниже стернальной грани!
цы у пациентов с резким ухудшением состояния и
признаками ОСН / кардиогенного шока при ОИМ
(см. рис. 7A).
ЭхоКГ подтверждает диагноз и позволяет исследо!
вать желудочковую функцию, определяет участок
РЖП, величину шунта слева направо и сосущество!
вание митральной недостаточности (рис. 7Б).
Класс I рекомендаций, уровень доказательности С
Оксиметрия при катетеризации ЛА с увеличени!
ем O2 позволяет оценить отношение легочного кро!
вотока к системному (обычно 2 или более).
Класс III рекомендаций, уровень доказательности С,
если катетеризация ЛА и Эхо3КГ выполняются
с диагностической целью
Класс IIa рекомендаций, уровень доказательности С,
при катетеризации ЛА для мониторирования
Гемодинамически скомпрометированным паци!
ентам должна проводиться внутриаортальная баллон!
ная контрпульсация, вводятся сосудорасширяющие
средства, инотропные препараты и при необходимос!
ти проводится вспомогательная вентиляция легких.
Таблица 13 
Кардиальные нарушения и ОСН, требующие 
хирургического лечения
1 Кардиогенный шок при ОИМ у больных с ишемическими 
заболеваниями сердца
2 Постинфарктный дефект межжелудочковой перегородки 
3 Разрыв свободной стенки
4 Острая декомпенсация ранее существовавшего клапанного
заболевания сердца
5 Несостоятельность или тромбоз протезированных клапанов
6 Аневризма аорты или расслоение аорты и разрыв в полость 
перикарда
7 Острая митральная регургитация при:
• разрыве ишемизированной папиллярной мышцы;
• дисфункции ишемизированной папиллярной мышцы;
• разрыве миксоматозной хорды;
• эндокардите;
• травме
8 Острая аортальная регургитация при:
• эндокардитах;
• расслоении аорты;
• закрытой грудной травме
9 Разрыв аневризмы синуса Вальсальвы
10 Острая декомпенсация хронической кардиомиопатии, требующая
использования устройств механических поддержки кровообращения 
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Клинические рекомендации
Обычно проводится коронарная ангиография, сог!
ласно данным небольшого ретроспективного иссле!
дования, сопутствующая реваскуляризация позволяет
улучшить поздний функциональный статус и прогноз
у данной категории больных.
Фактически все пациенты, леченные медикамен!
тозно, умирают. Операция должна быть сделана не!
замедлительно после диагностики РЖП. Госпиталь!
ная летальность составляет 20–60 % у больных после
операции. По данным ряда недавно проведенных
исследований улучшение техники хирургических
операций и защита миокарда позволили улучшить
исход у оперированных больных с РЖП.
Согласно имеющемуся разработанному концен!
сусу, хирургическая операция должна быть проведе!
на незамедлительно при подтверждении диагноза,
так как разрыв может резко расшириться и привести
к кардиогенному шоку, что является важным детер!
минантом неблагоприятного исхода. Пациентов с
РЖП необходимо срочно оперировать при стабиль!
ном гемодинамическом состоянии и немедленно,
если у больных развился кардиогенный шок.
Класс I рекомендаций, уровень доказательности С
Для стабилизации больных в критическом состо!
янии может использоваться специальный катетер
для окклюзии РЖП с хорошими результатами, но
прежде чем его можно будет рекомендовать необхо!
димо провести большое количество эксперимен!
тальных исследований [43].
У некоторых пациентов с апикальным передним
инфарктом миокарда недавно была описана
обструкция тракта левожелудочкового оттока с ком!
пенсаторным гиперкинезом базального сегмента
сердца как причина нового систолического шума и
кардиогенного шока. Это сохраняется, пока адекват!
ная терапия не уменьшает обструкцию левожелудоч!
кового тракта оттока (рис. 7D).
Острая регургитация крови при 
недостаточности митрального клапана
Острая тяжелая митральная регургитация (МР) вы!
является приблизительно у 10 % пациентов с карди!
огенным шоком после перенесенного ОИМ [234].
Сомнительна распространенность МР в общей по!
пуляции пациентов с ОИМ. Развивается на 1–14 дни
(обычно 2–7 дни) после инфаркта. При острой МР
вследствие полного разрыва папиллярной мышцы
большинство не прооперированных пациентов уми!
рает в первые 24 ч.
Частичный разрыв одной или более голов папил!
лярной мышцы более распространен, чем полный
разрыв, и имеет лучший прогноз. У большинства
больных острая МР чаще является следствием дис!
функции папиллярной мышцы, чем разрыва. Эндо!
кардит может также быть причиной тяжелой МР и
требует операционного вмешательства.
Острая тяжелая МР проявляется отеком легких
и / или кардиогенным шоком. Характерный систо!
лический шум на верхушке сердца может отсутство!
вать у больных с тяжелой МР вследствие резкого и
тяжелого повышения давления в левом предсердии.
При рентгенограмме легких выявляется легочный
застой (может быть односторонним). ЭхоКГ выяв!
ляет наличие тяжелой МР и позволяет исследовать
функцию ЛЖ. Обычно полость левого предсердия
маленькая или увеличена незначительно. Некото!
рым больным проводится чрезпищеводная ЭхоКГ
для подтверждения диагноза.
Катетеризация ЛА может использоваться для
исключения РЖП; мониторирование уровня давле!
ния заклинивания в легочных капиллярах может по!
казать большие V!волны регургитации. Давление
наполнения желудочков может использоваться для
ведения больных (рис. 7C).
Класс IIb рекомендаций, уровень доказательности С
Большинство пациентов нуждаются в проведе!
нии внутриаортальной баллонной контрпульсации
для стабилизации перед катетеризацией сердца и ан!
гиографии. Если у пациента развивается острая МР,
хирургическая операция должна быть сделана в ран!
ние сроки, так как состояние большинства пациен!
тов резко ухудшается или развиваются другие угро!
жающие осложнения. Больным с острой тяжелой
МР, с отеком легких или кардиогенным шоком необ!
ходимо проведение экстренной хирургической опе!
рации (рис. 7E).
Класс I рекомендаций, уровень доказательности С
Устройства механической поддержки 
и трансплантация сердца
Показания
Временная механическая поддержка кровообраще!
ния может быть обозначена у больных с ОСН, кото!
рые не отвечают на обычную терапию, где есть по!
тенциал для восстановления миокарда, или является
мостом для подготовки к трансплантации сердца
или другим вмешательствам, которые могут привес!
ти к значительному улучшению сердечной деятель!
ности (рис. 8).
Класс IIb рекомендаций, уровень доказательности В
Внутриаортальная баллонная контрпульсация
Внутриаортальная балонная контрпульсация (ВБК)
является стандартным компонентом в лечении боль!
ных с кардиогенным шоком или тяжелой острой ле!
вожелудочковой недостаточностью: 1) при резистент!
ности к инфузионной терапии, вазодилататорам и
инотропным препаратам; 2) при осложненной зна!
чительной МР или разрывом межжелудочковой
перегородки, ВБК проводят для достижения стаби!
лизации гемодинамики для проведения диагности!
ческих исследований и дальнейшего хирургического
лечения; 3) сопровождающейся тяжелой ишемией
миокарда ВБК проводят для подготовки к коронар!
ной ангиографии и реваскуляризации.
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Синхронизированная ВБК осуществлятся с по!
мощью балонного насоса, который через бедренную
артерию чрезкожно проводится в грудную аорту.
Инфляция баллона кровью в объеме 30–50 мл в ди!
астоле увеличивает аортальное диастолическое дав!
ление и улучшает коронарный кровоток, в то время
как дефляция в течение систолы уменьшает постнаг!
рузку и способствует освобождению ЛЖ. ВБК может
привести к резкому улучшению гемодинамики, но
все же его использование должно быть ограничено
пациентами, состояние которых может быть скор!
ректировано (например, выполнением коронарной
реваскуляризации, протезирование клапанов или
трансплантация сердца) или может восстановиться
спонтанно (например, “оглушенный миокард” в
очень ранние сроки ОИМ или операции на откры!
том сердце, миокардиты). Проведение ВБК проти!
вопоказано у больных с расслоением аорты или тя!
желой недостаточностью аортального клапана, а
также у больных с тяжелыми заболеваниями пери!
ферических сосудов, при неустранимых причинах
CН и при полиорганной недостаточности.
Класс I рекомендаций, уровень доказательности В
Устройства поддержки 
насосной функции желудочков
Устройства поддержки желудочков — механические
насосы, которые частично заменяют механическую
работу желудочков (табл. 14). Они разгружают желу!
дочек, таким образом уменьшая работу миокарда, и
накачивая кровь в артериальную систему, увеличи!
вая доставку на периферию и к органам. Некоторые
устройства включают систему для экстракорпораль!
ной оксигенации. Новые устройства, предназначен!
ные для лечения хронической недостаточности, огра!
ничивают прогрессирование дилатации желудочков.
В последнее время было разработано множество уст!
ройств кратковременной механической поддержки
кровообращения у больных с острой СН или с острой
декомпенсацией СН. Некоторые устройства требуют
выполнения срединной стернотомии и сложных хи!
рургических операций. У некоторых пациентов ис!
пользование устройств механической поддержки же!
лудочков может быть эффективным и достигается
гемодинамическая и клиническая стабилизация сос!
тояния.
Применение устройств механической поддержки
насосной функции желудочков недопустимо при не!
устранимых причинах ОСН или при невозможности
выполнения трансплантации сердца. Согласно дан!
ным рандомизированного клинического исследова!
ния, использование устройств поддержки левого же!
лудочка в лечении больных с терминальной стадией
СН улучшает прогноз по сравнению с обычной тера!
пией, но является дорогостоящим и сопровождается
частыми случаями инфекционных и тромботичес!
ких осложнений. Табл. 14 суммирует наиболее часто
используемые системы и основные показания к их
применению.
Класс IIa рекомендаций, уровень доказательности В
Тромбоэмболия, кровотечение и инфекция — са!
мые распространенные осложнения, связанные с ис!
пользованием устройств поддержки желудочков. Ге!




Устройства Системы Основные показания Примечания
Экстракорпоральные:
Насос с постоянным потоком Несколько Кратковременная поддержка Наиболее простые в использовании
и наиболее дешевые
Центрифужный насос Несколько Большой опыт использования




С пульсирующим режимом Thoratec Кратковременная поддержка Простые в использовании, недорогие.
Abiomed После кардиотомии Необходимость непрерывного мониторирования
Дисфункция левого и правого желудочков Пациент слабый, бессильный, прикован к постели
Ожидание трансплантации сердца Лежачие больные
Интракорпоральные: 
Имплантированный, Heart Mate Возможно длительное использование Дорогостоящие
с пульсирующим режимом Novacor Ожидание трансплантации сердца Пациент может передвигаться и проходить
реабилитацию
Восстановительный период
Искусственное сердце Восстановление функции сердца Экспериментальные модели
не ожидается





Выбор кандидатов для проведения временной поддержки
В качестве потенциальных кандидатов на механи!
ческую поддержку должны рассматриваться пациен!
ты с тяжелой СН, не отвечающие на традиционную
терапию ОСН, включающую адекватное введение
жидкостей, мочегонных средств, внутривенных ино!
тропных и вазодилатирующих препаратов; ВБК и
возможную механическую вентиляцию. Хотя вре!
менная стабилизация гемодинамики и клиническое
улучшение может наступать во многих случаях,
кратковременная поддержка желудочков обеспечи!
вается только в тех ситуациях, где есть потенциал для
восстановления кардиальной функции, например:
1) острая ишемия миокарда или инфаркт; 2) шок
после операции на сердце; 3) острые миокардиты;
4) острые клапанные дисфункции (особенно при
отсутствии предшествующей ХСН, если ожидается
улучшение функции желудочков в результате спон!
танного восстановления или после адекватных вме!
шательств, таких как реваскуляризация или проте!
зирование клапана); 5) кандидаты на трансплан!
тацию сердца (рис. 8).
Пациентам с хроническими заболеваниями, вклю!
чая тяжелые системные болезни, тяжелую ПН, за!
болевания легких, печеночную дисфункцию или
повреждения ЦНС нельзя проводить механическую
поддержку кровообращения.
Выбор определенного устройства зависит от оп!
ределенной кардиальной патологии, пригодности
устройства и подготовки хирургического персонала.
Трансплантация сердца
Трансплантация сердца рассматривается при тя!
желой ОСН и плохом прогнозе. Она показана при
тяжелом остром миокардите, послеродовой кардио!
миопатии, обширном инфаркте миокарда с перво!
начально слабым результатом после реваскуляриза!
ции. Однако проведение трансплантации сердца
невозможно без стабилизации состояния пациента
при помощи вспомогательных устройств и искус!
ственных насосов.
Итоговые комментарии
В данном руководстве детализированы существен!
ные принципы ведения, диагностики и лечения
больных с ОСН.
Клинический синдром ОСН может представ!
ляться как острая впервые возникшая СН или де!
компенсация ХСН с преобладанием антеградной
недостаточности (forward failure), ретроградной не!
достаточности левого или правого сердца (backward
failure) или их комбинация. 
Пациентам с ОСН требуется немедленное прове!
дение диагностических исследований и оказание ме!
дицинской помощи, зачастую реанимационных ме!
роприятий.
Начальное диагностическое обследование включа!
ет историю заболевания, клиническую оценку, ЭКГ,
рентгенографию ОГК, плазменный BNP / NT!proBNP
и другие лабораторные исследования. Всем паци!
ентам проводится ЭхоКГ в кратчайшие сроки.
Начальное клиническое исследование должно
включать оценку преднагрузки, постнагрузки, нали!
чие митральной регургитации и других тяжелых на!
рушений (включая другие клапанные поражения,
аритмию, сопутствующие заболевания, такие как,
инфекция, сахарный диабет, дыхательная недоста!
точность или болезни почек). Острый коронарный
синдром — это частая причина ОСН и требуется вы!
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Рис. 8. Отбор кандидатов для механической поддержки левого желудочка. (а): отсут
ствие эффекта от традиционной терапии острой сердечной недостаточности (ОСН),
включая адекватное назначение диуретиков и жидкостей, внутривенных инотропных
препаратов и вазодилататоров. (б): терминальная органная дисфункция, включая тя
желые системные заболевания, тяжелую почечную недостаточность, легочные заболе
вания, нарушение функции печени, патологию центральной нервной системы. (с): воз
можное восстановление функции миокарда или сердца в целом, например, при острой
ишемии миокарда, посткардиотомическом шоке, остром миокардите, острой патоло
гии клапанного аппарата сердца либо кандидаты на трансплантацию сердца. (д): отсу
тствие клинического улучшения после внутриаортальной баллонной контрапульсации и
механической вентиляции. (е): окончательные показания зависят от возможностей ап
парата и опыта врачей
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Во время первоначального обследования должен
быть установлен венозный катетер, а также начато
мониторирование физикальных признаков, ЭКГ и
SpO2. Артериальный катетер должен быть установ!
лен при необходимости.
Начальное лечение ОСН включает:
• оксигенацию через лицевую маску или CPAP
(SpO2 в пределах 94–96 %);
• вазодилятацию нитратами или нитропруссидом
натрия;
• диуретическая терапия фуросемидом или другими
петлевыми мочегонными препаратами (первона!
чально внутривенно болюсно, при необходимости
с последующим непрерывным внутривенным вли!
ванием);
• морфин для облегчения физического и психоло!
гического дистресса (истощение, недомогание,
утомление) и улучшения гемодинамики;
• внутривенная инфузия жидкости, если клини!
ческое состояние обусловлено изменением пред!
нагрузки и если имеются признаки низкого дав!
ления наполнения. Можно ввести пробное
определенное количество жидкости;
• лечение других осложнений, метаболических на!
рушений, сопутствующей патологии;
• пациентам с острым коронарным синдромом или
другими заболеваниями сердца проводятся кате!
теризация сердца и ангиография с целью инва!
зивного вмешательства, включая хирургическую
операцию;
• адекватное лечение β!блокаторами и другая ме!
дикаментозная терапия должны быть начаты сог!
ласно рекомендациям, описанным в данном ру!
ководстве.
Дальнейшая терапия (рис. 5–7) должна применять!
ся у больных на основании клинических и гемодина!
мических параметров при отсутствии ответа на про!
водимую терапию и включать в себя инотропные
средства при тяжелой декомпенсации СН или ино!
тропные агенты при кардиогенном шоке. Целью тера!
пии ОСН является коррекция гипоксии и состояния
сердечной функции, увеличение почечной перфузии,
экскреции натрия и диуреза. Могут применяться внут!
ривенно аминофиллин или  β2!агонисты для бронхо!
дилатации, при невосприимчивой СН проводятся
ультрафильтрация или диализ.
Пациентов с рефрактерной ОСН и терминальной
стадией СН необходимо рассматривать как кандида!
тов для проведения вспомогательной поддержки
(рис. 7 и 8), включающей: ВБК, искусственную вен!
тиляцию легких, устройства поддержки кровообра!
щения в качестве временной меры или как моста для
трансплантации сердца.
Прогноз у больных с ОСН зависит от этиологи!
ческих факторов и основных патофизиологических
процессов. Больные с ОСН нуждаются в длительном
лечении в специализированных отделениях высо!
коквалифицированным медицинским персоналом.
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